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Elfte JahresTersammlung der Gesellschaft Deutscher Nerven- 
arzte in Braunschweig am 16. nnd 17. September 1921. 


Am 16. und 17. September 1921 fand in Braunschweig die 
11. Jahresvereammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte 
statt, und zwar in der Technischen Hochschule daselbst. 

Es waren unter andern anwesend die Herren: 

Aly-Oeynkausen, Arinstein-Berlin, A lima nn -Leipzig, Beckmann- 
Oeynhausen, Benning-Rockwinkel b. Bremen, Benno-Goslar, Bent- 
haus-Paderborn, Bergenthal-Diisseldorf, Berliner-Berlin-Schoneberg, 
Bickel-Halle, Bieling-Friedrichsroda, Bingel-Braunschweig, Boehme- 
Bochum, Bornstein-Frankfurt a. M., Bostroem-Leipzig, Bowing- 
Erlangen, Brill-Magdeburg, Bumke-Leipzig, Cassirer-Berlin, Cohen- 
Hamburg-Friedrichsberg, Cords-Coln, Curschmann-Rostock, Dinkler- 
Aachen, Dreyfus-Frankfurt a. M., Edzard-Bremen, von Ehrenwall- 
Ahrweiler, Fischer-Prag, Fleck-Hamburg, Fleischmann-Nassau, 
Foerster-Breslau, Freund-Breslau, Freyberg-Osnabruck, Fritsch- 
Munchen, F iirnrohr-Numberg, Gatti-Genua, Gerson-Bielefeld, 
Giese-Baden-Baden, Goldberg-Breslau, Goldstein, K., Frank¬ 
furt a. M., Goldstein, M., Magdeburg, Greving-Erlangen, Haenel- 
Dresden, Hallervorden-Landsberg a. d. W., Hampe-Braunschweig, 
Hap pel-Braunschweig, Ha upt- Breslau, Hees-Bremen, Hermel- 
Rinteln a. W., Hinrichs-Braunschweig, Hinz-Braunschweig, Hirsch- 
feld-Berlin, Jakob-Hamburg, Jelliffe-New-York, Jolly-Diisseldorf, 
Jolowicz-Leipzig, Josephy - Hamburg - Friedrichsberg, Kalberlah- 
Hohe Mark, Kalischer-Berlin-Schlachtensee, Kastan-Konigsberg 
Ostpr., Ketz-Bremerhaven, K lien -Leipzig, Koster-Flensburg, Krefft- 
Braunschweig, Langeliiddeke-Hamburg, Laudenheimer-Alsbach 
i. Hess., Lekisch-Essen, Levin-Munchen, Lewy, F. H., Berlin, 
Lienau-Hamburg, Lilienstein-Bad Nauheim, Loeb-Munchen-Glad- 
bach, Loewenthal-Braunschweig, Lubbers-Hannover, Maas-Berlin- 
Buch, Mann-Breslau, Marburg-Wien, Marpuiam-Bethel-Bielefeld, 
Martens-Braunschweig, Maschmeyer-Gottingen, Matzdorf-Hamburg, 
eggendorfer-Hamburg, Mendel, K., Berlin, Meyer, E., Saarbrucken, 
.eyer, 0. B., Wurzburg, Mingazzini-Rom, Misch-Halle, Mixius- 
iynhausen, Nonne-Hambui^, Osann-Hannover, Peltzer-Bremen, 
ette-Hambui^-Eppendorf, Pfeifer-Halle, Pfeifer-Leipzig, Poensgen- 
ochum, Poensgen-Essen, Pollak-Wien, Popper-Prag,Quensel-Leipzig, 
itauschke -Essen, Reckmann-Oeynhausen, Reese-Hamburg, Rind- 
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fie is ch-Dortmund, Roeper-Hamburg, Rothmann-Elbing, Ruhemann- 
Berlin, Sellenk-Marburg, Schlesinger-Hannover, Schmidt-Sonders- 
hausen i. Th., Schmitt-Leipzig, Scholl-Cassel, Schom-Kopenhagen, 
Schott-Coln, Schultze-Bonn, Schuster-Berlin, Seeligmuller-Halle, 
Seige-Liebenstein, Serog-Breslau, Sinn-Neubabelsberg, Sittig-Prag, 
Spiegel-Wien, Stanojevic-Agram, Stark-Miinchen, Steinriick-Blan- 
kenburg, Sternschein-Wien, von Striimpell-Leipzig, Tobben-Munster, 
Tromner-Hamburg, Voit-Oeynbausen, Volland-Bethel-Bielefeld, VoB- 
Diisseldorf, Wallenberg-Danzig, Walter-Rostock, Weigeldt-Leipzig, 
Weygandt-Hamburg-Friedrichsberg, Wichmann-Pyrmont, Wich ura - 
Bethel-Bielefeld, Wichura-Oeynhausen, Wigand-Oeynhausen, Willige- 
Hannover, Wimmer-Kopenhagen, Wolm-Sanat. Ulbrichshohe, Wohl- 
w ill-Hamburg. 


Als Schriftflihrer waltet Herr K. Mendel (Berlin). 


BegriiBungsschreiben sind eingetroffen von Erb, Erlenmeyer, 
A. Friedlander, Henschen, Roemheld. 


Erster Tag. 

Freitag, den 16. September. 

Vorsitzender: vormitt. Herr Nonne (Hamburg), 
nachm. Herr Striimpell (Leipzig). 

Schriftfuhrer: Herr K. Mendel (Berlin). 

Herr Nonne eroffnet die Versammlung mit folgender Anspraclie: 

Meine sehr geehrten Herren Kollegen! 

Am Beginn der diesjahrigen Tagung der Gesellschaft Deutscher 
Nervenarzte erlaube ich mir, Sie im Namen des Vorstandes unserer 
Gesellschaft herzlich zu begriiBen. Ich glaube, dafi die wenigen Stunden, 
die Sie in dieser altehrwurdigen, auBere und innere Kultur zeigenden 
Stadt zugebracht haben, Sie schon iiberzeugt haben werden, daB wir 
recht hatten, diese Stadt als Verhandlungsort zu wahlen; diese Stadt, 
die uns Deutschen wieder einmal geistig und korperlich vor Augen flihi 
wie tiefgriindig der Deutsche in groBer Zeit war und wie aus politiscb ;r 
Starke auch Kunst und Wissenschaft Kraft und Nahrung sogen. 

Seit unserer letzten Versammlung, die unter den Auspizien unser ;s 
allverehrten Meiaters von Striimpell abgehalten wurde, ist bei u rs 
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fleiflig weiter gearbeitet worden, trotz der auBeren Schwierigkeiten, 
dexen sch.nuren.de Wirkung wir alle spiiren. 

Wir danken Herrn Lowenthal aufrichtig dafiir, daB er mit 
seinem hilfsbereiten Stake uns alle so gut aufgenommen bat und 
bsnutzen die Gelegenheit, ibm zu sagen, daB wir seine Verdienste fur 
! unsere Spezialwissenschaft seit langen Jabren kennen und wiirdigen 
l und daB wir ihm nocb viele Jabre in erfolgreicbem Wirken wiinschen. 

Hier in Braunschweig wirkte Gebeimrat Bicbard Schulz, ein 
! Scbiiler von Wilhelm Erb in der Zeit, als Erb unter Friedreich 
in Heidelberg in der Neurologischen Poliklinik arbeitete. Zunachst prak- 
tischer Arzt in Braunschweig, ward er am herzoglichen Krankenhaus 
1 zunachst Prosektor und dann Leiter der medizinischen Abteilung des 
Krankenhauses. Er hat hier zahlreiche Arbeiten iiber Gehirn- und 

! 

i Ruckenmarkserkrankungen verfaBt, so iiber Lateralsklerose, iiber 
Ataxie, Landrysche Paralyse, bulbare Apoplexie, iiber die Bedeutung 
der Sehnenreflexe bei Beurteilung von Simulation von Riickenmarks- 
erkrankungen und iiber Unfallerkrankungen. In alien diesen Arbeiten 
war der nachhaltige EinfluB seines Lehrers Erb unverkennbar. 

Noch ein anderer Mann von bestem Namen hat hier in Braun¬ 
schweig gewirkt, Geheimrat Oswald Berkhari. Er war vielleicht der 
letzte Veteran aus der Zeit des Kampfes fur eine bessere Behandlung 
der Geisteskranken und Geistesschwachen. Er war Schuler des Wiirz- 
borger Psychiaters Marcus und wurde beeinfluBt von dem damals 
noch in Wurzburg wirkenden Virchow. Er wurde der Bahnbrecher 
fur die Errichtung von Hilfsschulen. Ein besonderes VeTdienst erwarb 
1 er sich durch seine eingehenden Forschungen iiber kindliche Sprach- 
stdrangen; er forderte und errichtete Sprachheilkurse fiir sprach- 
kranke Kinder schon 1883. Fiir das Land Braunschweig erreichte 
er die Griindung einer Idiotenanstalt und einer Pflegestatte fiir Epi- 
leptische. Sein Forschungsgebiet erstreckte sich auch auf anthro- 
j pologische Aufgaben, wie Schadelkunde und Entartungszeichen, und 
| alles das forschte und leistete er gewissermaBen im Nebenberuf als all- 
gemein hochangesehener Praktiker in Stadt und Land Braunschweig. 
Er erreichte das biblische Alter von 83 Jahren. 

■ Tir haben in unserem engeren Kreise auch in diesem Jahre wieder 

r 1 ate zu beklagen, die uns der unerbittliche Tod gebracht hat: 

toser Mitglied Ebers, neben Zacher der Inhaber und Leiter des 
’ i mnten Sanafcoriums Ebers in Baden-Baden, starb im Alter von 
5 -hren. Er war ein Sohn des bekannten Agyptologen und Schrift- 

1 * 
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s tellers Ebers. Seine weitere Ansbildung nach dem Staatsexamen 
erhielt er bei Gerhardt, ZiemBen, NeiBer, ferner noch bei 
RoBlein und Tuczek. Mit dieser vielseitigen Ausbildung ausgeriistet 
iibernahm er 1910 das Sanatorium in Baden-Baden; dort hat er un- 
unterbrochen gewirkt. Am 11. September 1920, also in den Tagen 
unserer letzten Leipziger Versammlung, erlag er dort einem apoplek- 
tischen Anfall. Er war ein fleiBiger Besucher unserer Badener Ver- 
sammlungen und wird manchem von Ilmen in seiner arztlichen Tatig- 
keit bei Ihren Kranken ein treuer Heifer gewesen sein. 

In Frankfurt a. M. starb Dr. Asch im Alter von 65 Jahren an 
Skleroso der Koronararterien. Er wurde Mitglied unserer Gesell- 
schaft anlaBlich unserer Frankfurter Jahres versammlung. Er war ein 
angesehener Praktiker in Frankfurt a. M., der sich fiir die Neurologie 
lebhaft interessierte, ohne eigene Arbeiten auf diesem Gebiete gebracht 
zu haben. 

In diesem FrUhjahr starb Geheimrat K is pert in Miinchen. Er 
war ein ernst strebender. feingebildeter Mensch. Friiher Gesandt- 
schaftsarzt in Madrid, hatte er sich in den letzten Jahren von der beruf- 
lichen Tatigkeit zuriickgezogen, um sich dann ganz seinem Lebenswerk 
.,Das Weltbild ein Schwiugungs-Erzeugnis der Hirnrinde, eine natur- 
wissenschaftliche Grundlage der Psychologie“ zu widraen. Das Buch 
erschien 1920. In diesem sehr in die Tiefe gehenden Werk, das von 
monistischer Seite eine sehr giinstige Beurteilung erfahren hat, widmet 
sich Kispert dem uralten Problem vom Gegensatz zwischen Leib 
und Seele. Er kommt zu der Auffassung, daB ein solcher Gegensatz 
nicht besteht und daB nur zwei Begriffe fur ein AVesen gesetzt werden. 
Kispert fiihrt alle als psychisch betrachteten Vorgange auf korper- 
liche Grundlagen zuriick, er weist die alte dualistische A T orstellung 
einer sinnlichen und ubersinnlichen \\ T elt ab. K. tragt ein auf alien 
Gebieten menschlichen AVissens gesammeltes Beweismaterial zusammen 
zurStUtze seiner Enkinemalehre. und doch muB man sagen, daB in diesem 
Buch das Erkenntnis-Theoretische nicht gebtihrend berucksichtigt 
wurde, und daB das groBe Unbekannte, das ewige X, auch in diesem 
Buch nicht beseitigt ist. Auch nach der Lekture dieses Buches wird 
man dem groBen Naturforscher Albrecht v. Haller recht gebeu: 
.,1ns Innre der Natur dringt kein erschaffner Geist, gliickselig, wem 
sie nur die auBre Schale weist.“ Aber wir miissen uns beugen vor 
dem tiefgriindigen Forscher und Menschen, der sich in dieser Lebens- 
arbeit kundgibt. 
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Am 16. Mai 1921 starb Alfred Saenger. Sie werden begreifen, 
dafi mir dieser Tod besonders nahe gegangen ist, habe ich doch seit 
1887 mit Saenger zusammen gelebt. In diesen 34 Jahren haben wir 
viel miteinander und nebeneinander, kaum jemals gegeneinander ge- 
arbeitet und gestrebt. Auch er war Schiiler von Eisenlohr, — in- 
direkt also auch von Erb, da sich Eisenlohr auch als Erbschiiler 
bekannte, — in dera damals langsam auf dem Eppendorfer Gelande 
erstehenden Krankenhaus. Er kam von der Augenabteilung des St. 
Georger Krankenhauses, und ich kam von einer 2 jahrigen Assistenten- 
zeit bei Erb. Fur die Neurologie interessierten wir uns beideschon 
als junge Assistenten gleichmafiig. Saenger war schon als Assistent 
von Eisenlohr in Eppindorf der ophthalmologisch-neurologische Kon- 
siliarius. Er bildete sich bei Eisenlohr in der Diagnose organischer 
Nervenkrankheiten griindlich aus. Seine Praxis wuchs schnell, und 
bereits nach kurzem baute er sich im St. Georger Krankenhaus eine 
neurologisch-poliklinische Tatigkeit aus, die er zunachst im Anschlufi 
an die chirurgische Poliklinik des Krankenhauses, dann zusammen 
mit der Wilbrandschen Augen-Poliklinik leitete. Das Spezialgebiet 
Saengers, die Neurologie des Auges, war bei ihm organisch gewachsen 
durch seine Lehrjahre bei dem Oberarzt der Augenabteilung Haase 
und durch seine Zusammenarbeit mit Wilbrand. Auf diesem Gebiet 
ist er wirklich Autoritat gewesen und hat in gemeinsamer Arbeit mit 
Wil brand sein Standardwerk geschrieben. Es ist dies eine Arbeit 
von mehr als 25 Jahren, und noch ist der allerletzte Federstrich nicht 
getan. Auf der letzten Reise, die er seiner Erholung in Baden-Baden 
und seiner Genesung in Nauheim widmen wollte, hat er noch an Kor- 
rekturen gearbeitet und einige Kapitel neu geschrieben. Vor 10 Jahren 
wurde er leitender Oberarzt einer inneren Abteilung am Allgemeinen 
Krankenhaus St. Georg. Es sind wohl nur wenige in diesem Kreise, 
die Saenger nicht mehr oder weniger nahe gekannt, und ich darf wohl 
mit Recht sagen, geschatzt haben. Wie er in Hamburg bei den Arzten 
und dem Pubiikum durch seine nie versagende Hilfsbereitschaft in 
praktischen und wissenschaftlichen Dingen beliebt war, so war er es 
auch auf unseren Versammlungen. Er gab immer und hat das durch 
Referate, Vortrage und Beteiligung an Diskussionen bewiesen. Er 
—horte zu den Griindern unserer Versammlung und hat bis zum 
rigen Jahre dem Vorstand angehort. Er hat ein erfolgreiches, breites 
id schones Leben gefiihrt; erfolgreich in praktischem und wissenschaft- 
hem Sichauswirken. Vor 2 Jahren begann ein chronisches Herz- 
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leiden, das von berufener Seite gleich erkannt wurde, von dessen 
Existenz aber nur der Kranke selbst, seine Frau und 2 Arzte wuBten. 
Er hat seine Tatigkeit nicht vermindert und legte sich nur im geselligen 
Verkehr Beschrankung auf. In Baden-Baden und in Nauheim suchte 
er Heilung bzw. Besserung, sie sollte ihm nicht zuteil werden. In Nau¬ 
heim ist er einem schweren Anfall von Angina pectoris erlegen. In der 
Gaschichte der neurologischenWissenschaft und in den Annalen unserer 
Gesellschaft wie in denen der Hamburger Krankenhauser wird Saengers 
Name einen Ehrenplatz behalten. 

Es geziemt uns hier, auch Ludwig Beckers zu gedenken, der, 
fast 80 Jahre alt, erst vor kaum 4 Monaten aus dem Leben schied. 
Er war der Altmeister der arztlich-wissenschaftlichen Sachverstandigen- 
tatigkeit. Die Einfiihrung der deutschen Sozialgesetzgebung gab ihm 
Gelegenheit, sein riihmlichst bekanntes Lehrbuch der arztlichen Sach- 
verstandigentatigkeit zu schreiben, ein Buch, das 1914 in 7. Auflage 
erschien. Das Buch raumte mit der bis dahin fast ausschliefilich ge- 
triebenen Kasuistik auf, schalte aus der Erscheinungen Flucht das all- 
gemein Giiltige, bleibend Wertvolle heraus und brachte es auf eine 
bestimmte Formel. Mit Arthur Leppmann zusammen begriindete 
er 1895 die ,.Arztliche Sachverstandigen-Zeitung“. Ein eigenartiges 
Geschick hat diesen hervorragenden Sachverstandigen und trefflichen 
Mitarbeiter Beckers, einen der bekanntesten Berliner Arzte, nahezu 
gleichzeitig fortgerafft. Tn Arthur Leppmann hat die Neurologie 
einen Mann verloren, der in der Wissenschaft der gerichtlichen Psychia¬ 
tric an erster Stelle stand. Als Schiiler von Neumann (Konigsberg) 
vertrat er ihn nach dessen Tode ein Jahr lang, wurde dann nach Berlin 
ans Zellengefangnis Moabit berufen, wo eine Beobachtungsabteilung 
fiir geisteskranke Verbrecher eingerichtet war. Hier entfaltete er eine 
groOe wissenschaftliche und praktische Tatigkeit und fand nebenbei 
noch Zeit, als Kreisphysikus und als Mitglied des Medizinalkollegiums 
der Provinz Brandenburg tatig zu sein. Seine Gutachten sind vorbildlich 
in ihrer Kombination von objektiv kritisch-wissenschaftlicher Beur- 
teilung des Einzelfalles, mit warmem sozialem Verstandnis fiir das 
Menschliche und Allzumenschliche. Leppmann war schon lange Jahre 
vor seinem Tode herzleidend und hat dennoch, mit einigen durch 
seine Krankheit bedingten Unterbrechungen, seine praktische und 
wissenschaftliche Tatigkeit bis kurz vor seinem Tode durchgefii 
Auch er starb, wie Saenger, in den Sielen. Becker und Le 
mann haben sehr viel beigetragen zur Erziehung der Arzte 
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objekti v-kritischer, wissenschaftlicher Handhabung der Gtitachter- 
tatigkeit. Wenn trotzdem auch noch heute viele Arzte gerade die ob- 
jektive Kritik in Gutachten vermissen lassen, so beweist das nur, daB 
auch hier die Friichte nur langsam reifen; daB sie aber reifen miissen 
und reifen werden, das traue ich den Arzten trotz taglicher trtiber 
Aktenerfahrung zu, und ich betrachte die Werke von Raegeli und 
Reichardt uber die Unfallneurosen als einen wichtigen weiteren 
Fortschritt zur Hohe. 

Hatschek starb vor wenigen Monaten. Er war der Besitzer und 
Leiter des Sanatoriums Grafenberg in Schlesien, das er zu einem erst- 
klassigen Sanatorium ausgebaut hatte. Er hat es verstanden, neben der 
sonst die Arbeit eines vollen Menschenlebens verlangenden Sanatoriums- 
tatigkeit noch wissenschaftlich tatig zu sein. Viele Jahre nacheinander 
brachte er im Winter mehrere Monate im Wiener Neurologischen In- 
stitut zu und hat anerkannt hervorragende Arbeiten auf dem Gebiet 
der vergleichenden Hirnanatomie geliefert. Seine Studien uber die ver- 
gleichende Anatomie des roten Kernes und seiner Bahnen waren grund- 
legend. Von seinen klinischen Arbeiten sind besonders erwahnenswert 
seine Studien iiber Ruckschlagskrankheiten. Seit 1913 war er 
ein kranker Mannj ein Hirntumor wurde schon damals in Wien von 
Eiselsberg operiert, eine schwere Schadigung des Sehvermogens 
konnte jedoch dadurch nicht aufgehalten w r erden. Eine Rezidivope- 
ration, die ebenfalls Eiselsberg Ende vorigen Jahres vornahm, brachte 
keinen positiven Befund. Im Februar dieses Jahres konnte Foerster 
in Breslau einen Rezidivtumor von der Rinde des Stirnhirns entfernen, 
aber der Kranke vermochte den Eingriff nicht mehr zu iiberwinden, 
Einen edlen Menschen und tiichtigen Praktiker und Wissenschaftler 
haben wir in Hatschek verloren. 

Und nun zu unserer Arbeit: 

Das Referatthema behandelt ein Gebiet, das zurzeit, man kann 
wohl sagen, international interessiert. Auch hier wieder hat sich ge- 
zeigt, wie aus einzelnen sporadischen, unter sich zunachst anscheinend 
zusammenhangslosen Beobachtungen sich Zusammenhange entwickeln 
kdnnen, die nicht geahnt waren. Wir haben wieder einmal gesehen, 
’ ° der Stand unserer Kunst nicht an einzelnen besonderen Ergebnissen 
lessen werden kann, daB er vielmehr abhangig ist von den groBen 
:,> ht3punkten und den groBen Linien, die die Entwicklung be- 
’,hen. 
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Die Parze webt in den bunten Teppich des Lebens immer seltener 
und sparlicher Faden von goldenem Schein, hoffen wir. daB auf dieser 
Tagung solche Faden gewebt werden. 

Der Vertreter des arztlichen Vereins zu Braunschweig sowie der- 
jenige der arztlichen Landes versammlung heiBen die Versammelten 
in Braunschweig willkommen. 


Nach kurzen geschaftlichen Mitteilungen wird alsdann in die 
wissenschaftliche Tagesordnung eingetreten. 


B e r i c h t. 

Der amyostatlsche Symptomenkomplex und vervraudte 

Zust&nde. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Erster Berichterstatter (Anatomischer Teil): Herr E. Poliak 
(Wien). 

Die Schopfung des Begriffes des amyostatischen Symptomen- 
komplexes durch Striiinpell fuBte wohl im Bestreben des Klinikers, 
fiir eine groBere Gruppe von Storungen der Motilitat eine gemeinsame 
Basis zu bilden. Zur Zeit. dieser klinischen Begriffsbildung war das 
ganze Gebiet gewissermaBen ein wenig abgelegen von der breiten 
StraBe der anatomischen Forschung und vielleicht hat gerade 
dieser Versuch einer klinischen Gruppierung eines Symptomenkom- 
plexes endlich auch den Anatomen und Pathologen veranlaBt. 
sich an dieses bisher einigermaBen vernachliissigte Gebiet heran- 
zumachen. In zweiter Linie gab aber fiir die gerade in allerjiingster 
Zeit aufgenommene Forschung in dieser Richtung die auch noch gegen- 
wartig in der Welt herrschende Encephalitiscpidemie den AnstoB 
zur intensiveren Beobachtung gerade jener Falle, die wir als zum 
amyostatischen Symptomenkomplex gehorig betrachten. Hatte schon 
friiher das klinische Bild hiiufig genauere und weniger griindliche 
Beschreibungen gefunden, so ist die anatomische und auch die patho- 
logisch-anatomische Untersuchung eigentlich bedenklich in dieser Hin- 
sicht zuriickgeblieben. Es mag hier auch ein Prinzip der Tragheit 
mitspielen, welches den Anatomen immer wieder an den kort.ikalenAffek- 
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f tionen festhielt und auch die normal-anatomischen Untersuchungen 
• an den Neokortex fesselte. Vielleicht stehen wir jetzt wieder an der 
Schwelle einer Ruckkehr zu den Forschungen betreffs der phylogenetisch 
alteren Zentralnervensystemanteile, wobei auch diesmal die anatomische 
Forechung von den klinischen dringenden Bedurfnissen mitgerissen 
werden diirfte. Gerade dies ist ja ein hohes Verdienst klinischer Arbeit 
und nicht zuletzt hat der Begriff des amyostatischen Symptomen- 
komplexes hier anregend auf den Anatomen gewirkt. Gegen den Begriff 
des amyostatischen Symptomenkomplexes wurden nun gerade von 
seiten der Anatomen (C. und 0. Vogt, Economo und Schilder) ent- 
schieden Stellung genommen, welche in dieser Zusammenfassung eine 
unscharfe Prasizierung der anatomisch-pathologischen und klinischen 
Korrelate erblicken. Die Frage des amyostatischen Symptomen¬ 
komplexes in seinen anatomischen Punkten zu erortern, soil der Inhalt 
meiner Ausfuhrungen sein. 

Wenn wir an die Beantwortung dieser schwierigen Frage heran- 
treten, so miissen wir uns zunachst dariiber klar werden, daB das ganze 
Gebiet heute noch stark umstritten ist und selbst die einfachsten ana¬ 
tomischen Bahnen und Zentren in ihrer gegenseitigen Beziehung Gegen- 
stand der widersprechendsten Meinungen sind. Dies soeben Gesagte be- 
zieht sich jedoch nicht nur auf die Verhaltnisse im subkortikalen Inner - 
vationsraechanismus, sondern auch auf die mannigfaltigen Beziehungen 
zum Kortex, den wir wohl nicht absolut aus unseren Erwagungen 
werden ausschalten dlirfen. DaB selbst der Kortex nicht ganz in 
unseren Darlegungen zuriicktreten soli, ist wohl selbstverstandlich, 
da einzelne Hirnabschnitte, wie das Frontalhirn und auch selbst Anteile 
der Zentralwindungen auch ftir den extrapyramidalen Motilitats- 
vorgang von Bedeutung sein dttrften. 

Wenn wir nun den Striimpellschen Erwagungen auch in ana- 
tomischer Hinsicht folgen, so ist das striare System mit seinen Ver- 
bindungsorganen wohl auch von uns in das Zentrum der Ausfuhrungen 
zu stellen, wobei wir auf die iibrigen, vielleicht ebenso wichtigen Inner - 
vations- Oder Regulationsapparate ira Zentralnervensystem gleich- 
falls Riicksicht werden nehmen miissen. Ich wtirde es fiir verfehlt 
halten, auch hier der reinen Zentrenlehre zu huldigen, da wir gerade 
im phylogenetisch tieferstehenden Subkortex einen viel innigeren 
annex mit anderen Innervationsapparaten erwarten miissen und dahe r 
jch auf das Zusammenarbeiten des Gesamtstatus der nervosen Zentral- 
■gane besonderer Wert gelegt werden soil. Dies sei gleich hier mit 
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allem Nachdruck hervorgehobeu, da ja von den meisten neueren 
Autoren gerade die Selbstandigkeit des striaren Systems betont wird 
und auch von diesen die konkurrierenden subkortikalen und kortikalen 
Apparate in den Hintergrund geriickt werden. 

Wenn wir nun zu den Forschungsergebnissen der Anatomie liber - 
geben, so miissen wir an das Striatumproblem, das bis lieute noch 
immer auch fur den Anatomen wie den Physiologen ein Ratsel ge- 
blieben ist, auf verschiedenen Wegen heranzukommen versuchen. 

Fiir die Beantwortung der zahlreichen Fragen, die der Kliniker 
an den Anatomen stellt, stehen in der Striatum-Frage mehrere Wege 
offen. Die wichtigsten Fragen sind auf Grund phylo- und ontogenetischer 
Untersuchungen vielleicht zu Ibsen. Dann kommt der feinere Bau des 
Systems selbst und schlieBlich als wichtigster dessen Yerbindungen. 
die uns die Frage der Selbstandigkeit des Ganglions in physiologischer 
Hinsicht erklaren konnen bzw. den funktionellen Charakter durch seine 
Beziehungen zu anderen Komplexen klaren diirften. Es sei jedoch 
auch hier bereits betont, daB diese Untersuchungen noch weit hinter 
dem gestreckten Ziele zuriickgeblieben sind, und es erscheint uns daher 
nicht verwunderlich, daB vorderhand noch der Pathologe und Kliniker 
auf dem unsicheren Fundament der anatomischen Verhaltnisse seine 
Hypothesen baut. 

Gehen wir nun zu den einzelnen Punkten unserer Untersuchungen 
liber, so wollen wir zunachst nachpriifen, was die Studien liber die 
Phylogenese dem striaren System fiir unsere Frage an aufklarenden 
Tatsachen bringen. Ich setze gerade diese Untersuchungen an die 
Spitze meiner Ausfiihrungen, da die Kenntnis beim Tiere beziiglich 
des striaren Systems von groBer Bedeutung ist, zumal ein Teil unserer 
physiologischen und anatomischen Beobachtungen durch das Tier- 
experiment vermittelt wurden. Den AnstoB zu diesen Untersuchungen 
gaben vor allem die ausgezeichneten Forschungen Edingers, 
der vor allem sich auf die Untersuchung jener Tierstufen ver- 
legte, bei denen das Striatum einen dominierenden Charakter zeigt. 
(Hier spielen die Untersuchungen am Vogelhirn die bedeutende Rolle. 
da trotz bestehendem Pallium das Striatum einen Gutteil des Vorder- 
hirns ausmacht.) Seine Untersuchungen gemeinsam mit Wallen¬ 
berg haben auch bereits fiir unscre Erwagungen Wichtiges gebrach 
Wir entnehmen hier zunachst eine wichtige Tatsache, namlich d 
Verbindung von Vorderhirnganglion mit dem Thalamus opticus (Tc 
striothalamicus). Nach den Untersuchungen Edingers wird dure 
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diese Biindel eine Verbindung des Stammganglions des Vorderhirns 
mit den Ganglien des Zwischenhims geschaffen. Edinger beschreibt 
diesen Faserzug vom Knochenfisch angefangen auch bei Amphibien, 
Reptilien, Vogeln und Saugern. Wicbtig ist, daB mit zunehmender 
kortikaler Entwicklung dieser Faserzug an Umfang abnimmt. Trotz- 
dem zahlt Edinger mit Recht diesen Faserzug zu den „Grund- 
biindeln des Gehirnmechanismus“. Beziiglich dieser Verbindung, also 
des Tct. strio-thalamicus, erscheint uns auch in phylogenetischer 
Hinsicht ein spezieller Punkt von Wichtigkeit. Edinger hat bereits 
darauf hingewiesen, daB bei den tiefststehenden Tieren, also z. B. bei 
den Fischen, das Vorderhornbiindel nur mit dem Hypothalamus in 
Verbindung steht, wahrend die Thalamusverbindungen erst mit dem 
Auftreten von Thalamusformationen in Erscheinung treten. Dies soil 
uns vielleicht anzeigen, daB wir in der hypothalamischen Verbindung 
die prim&re Bahnverbindung zu suchen haben. 

Bezuglich des Tractus strio-thalamicus haben die weiteren Unter- 
v suchungen am Vogelhirn, wie selbst Gehuchtens Untersuchungen 
auch bei der Forelie sicher festgestellt, daB die Verbindu*g nicht nur 
striothalamisch, sondern auch thalamo-striar verlaufen. Diese Tatsache 
nimmt scheinbar mit der GroBenzunahme des Thalamus zu. Diese 
Doppellaufigkeit der strio-thalamischen Verbindung erscheint mir, phy- 
logenetisch erwiesen, von grofiter Wichtigkeit, da wir ja fur den Men- 
aehen die gleichen Verhaltnisse erschlieBen miissen. Experimentelle 
Untersuchungen Edingers und Wallenbergs haben gezeigt, daB 
diese Doppellaufigkeit der Bahn bei den Vogeln wenigstens nur fur 
die thalamische Verbindung des Vorderhirnganglions, nicht aber fur 
die mesencephale gilt. Hervorgehoben werden mufi, daB Edinger die 
Teilung des Striatums selbst in mehrere Unterteilungen duichfuhrte. 
Der Einfachheit halber will ich hier nur das Mesostriatum und Hyper¬ 
striatum, sowie Epistriatum anfuhren. Aus beiden erstgenannten Teilen 
gehen Fasern zum Thalamus opticus. Das Mesostriatum entspricht 
nach den spateren Untersuchungen von Kappers, de Vries, de 
Lange dem Palaeostriatum, wahrend das Hyperstriatum Edingers 
als Neostriatum von diesen Autoren bezeichnet wird. Ich mochte an 
dieser Stelle wieder einfiigen, daB Kappers und seine Schule versucht 
en, diese bei den niederen Tieren auftretende Formierung des 
iatuuas mit den Vorderhirnganglien bei den Saugern und beim 
ischen zu identifizieren. Kappers laBt aus dem Palaostriatum = 
''striatum Edingers, den Globus pallidus und den Nucleus ansae 
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peduncularis hervorgehen, wahrend der menschliche Nucleus caudatus 
und Putamen dem Neostriatum entsprechen sollten. Beziiglich der 
Relation von Striatum—Thalamus sei die Bemerkung Kappers hervor- 
gehoben, wonach sich bei den Reptilien das Neostriatum gleichzeitig 
mit dem Nucleus ant. thalam. und den Schleifenkernen ausbilde, 
wobei jedoch auch auf die Entwicklung des Palliums hingewiesen werden 
soil. Wichtig ist es jedoch, dab Kappers die thalamo-frontale Balin 
von Edinger und Wallenberg, die aus den neuen thalamischen 
Kernenentspringt, nicht nach dem Pallium, sondern nach dem Neostria¬ 
tum verfolgt. Die weiteren Untersuchungen Kappers erganzen 
Edingers und Wallenbergs Untersuchungen. Nach Kappers 
zeigt nun das Palaostriatum (= Globus pallidus + Nucleus ansae ?) 
Verbindungen, wie bereits erwahnt, zum Thalamus opticus und Hypo¬ 
thalamus, auBerdem auch zur Mittelhirnbasis und Oblongata. Erwahnt 
sollen nur Trigeminus verbindungen (Jelgersma, Wallenberg) sein. 
Diese erstgenannten Bahnen sollen sensibel und motorisch sein, auBer¬ 
dem soil jedoch auch vom Palaostriatum eine Regulierung der Augen- 
bewegungen «noglich sein, was mir jedoch uberaus fraglich erscheint. 
Wesentlich wichtiger erscheint uns der reiche Faseraustausck zwischen 
Neo- und Palaostriatum. AuBerdem sieht jedoch Kappers auch bei 
den Vogeln eine sichere Verbindung des Neostriatums mit den Schleifen¬ 
kernen des Thalamus, Diese Verbindung mit den sensiblen Thalamus- 
Endstatten auch des Trigeminus fiihrt Kappers zu dem SchluB, daB 
das Neostriatum den Funktionen der oralen Sensibilitat diene. Anderer- 
seits weisen Beziehungen des Neostriatums zum Corpus genic, lat. 
daraufhin, daB das Striatum palliale Qualitaten iibernehmen konne. 
Rei den Saugern laBt sich der Tct. strio-hypothalamicus wieder finden, 
vvogegen die trigeminal n Beziehungen zu dem Basal kerngebiet sich noch 
nachweisen lassen (Wallenberg). Beziehungen zum Lob. olfactorius 
werden noch angenommen (Kappers). Wichtig erscheint uns jedoch 
die Tatsache, daB das Neostriatum durch die Entwicklung des Palliums 
und damit auch der Capsula interna eine wesentliche Abanderung er- 
erfahrt. Letztere teilt das Striatum der Sauger in den Nucleus caudatus 
und Putamen. Phy'ogenetisch besteht somit der sichere Zusaminenhang 
zwischen Caudatus und Putamen, eine Tatsache, die heute fiir unsere 
Darlegungen von groBer Wichtigkeit ist und die heute allgemein an- 
erkaunt ist. Wenn auch, wie Spiegel ganz richtig bemerkt, schwierig 
ist, diese phylogenetische Entwicklung des Striatums im Sinne Kap¬ 
pers und seiner Schule bis ins Detail zu verfolgen, da sich hierbei 
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groBe Differenzen ergeben, so haben wir doch auch fur unsere Zwecke 
wertvolle Tatsaohen gewonnen. Wir haben zunachst gesehen, daB wir 
hauptsachlich die Verbindung zwischen Thalamus und Striatum als kon- 
stantes Grundbiindel kennen, daB diese Verbindung zwar mit Zunahme 
des Kortex gegeniiber den kortikalen Faserziigen an GroBe relativ 
zuriicktritt. Wir haben auch gesehen, daB eine noch altere Verbindung 
zum Hypothalamus besteht und daB die erstere (striothalam.) doppel- 
laufig ist und mit den wichtigen sensiblen Kerngebieten des Thalamus 
opticus in enger Beziehung steht. Beziiglich weiterer Befunde am Stria¬ 
tum der Sauger mochte ich hier nur auf die eingehenden Untersuchungen 
von Spiegel hinweisen. Aus seinen Untersuchungen seienhier nur 
einige Tatsachen hervorgehoben, die wir zum Verstandnis der ana- 
tomischen Verhaltnisse auch beim Menschen brauchen. Zunachst sei 
als Wichtigstes die Unabhangigkeit des Striatums vom Kortex er- 
wahnt, worauf wir noch zuriickkommen werden. Zweitens die Zu¬ 
nahme der Entwicklung des Globus pallidus bei den Primaten. Dies 
erscheint uns bei dem phylogenetisch altesten Teil (Palaostriatum 
Kappers) um so auffallender, da es fast auf einen korrelativen Zu- 
sammenhang mit der Kortexentwicklung schliefien lafit. Gegen- 
arguraente hat Spiegel auch hiefiir angefuhrt Bedeutsam ist aber, 
wie Spiegel schon bemerktjiat, der Parallelismus zwischen der Aus- 
bildung vom Pallidum, Ansa lenticularis und Corpus Luysi. Nach 
• Spiegel ist die Zahl der den Pes umschlingenden bzw. ihn im medialsten 
Abschnitt durchbrechenden Fasern abhangig von der GrhBe des Globus 
pallidus. Die dorsalen Teila stehen hingegen in enger Relation zur 
GroBe des Corpus subthalamicixm. Phylogenetisch teilt Spiegel die 
Ansa lenticularis in den ventralen alteren und dorsalen jiingeren (sub- 
thalamischen) Teil. Wenn wir schlieBlich noch der Bemerkungen 
C. und 0. Vogts gedenken wollen, so zeigt sich der AbschluB der 
Entwicklung des striaren Systems bereits bei den Cercopithecinen, 
bei welchen das Striatum die gleiche Entwicklungshohe wie beim 
Menschen erlangt hat. Es sei jedoch hier auf Differenzen beziiglich 
Form und GroBe gerade der hypothalamischen Ganglien hingewiesen 
(Marburg). Was jedoch die Faserung aus dem Striatum anlangt, so 
sei der wichtigste Satz Edingers hier angefuhrt, „daB der machtige 
md konstante Hirnteil des Str'atums seine Faserung im wesentlichen 
n Thalamus und Hypothalamus erschopft.“ Dieser Satz ist trotz 
einer Einschrankung von bedeutsamster und auch fiir die mensch- 
che Anatomie und Pathologic von fundamentalater Wichtigkait. 
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Als zweiten Punkt unserer Darlegungen miissen wir in aller Kiirze 
auf die ontogenetische Entwicklung des Vorderhirnganglions hin- 
weisen. Die ersten Untersuchungen von His, sowie die neueren, 
uberaus genauen und zutreffenden Forschungen Hochstetters haben 
die Entwicklung des Streifenhtigels genau erfassen lassen. Nach den 
Untersuchungen von His und Hockstetter kbnnen wir schon bei einem 
Embryo 14,8 mm an der lateralen Hemispharenwand oder richtiger 
am Boden der kaudalen Aussackung der Hemispharenblase eine Vor- 
wolbung sich entwickeln sehen, die als erste Anlage des sogenannten 
Ganglienhugels bezeichnet werden kann. Gegen die Lamina terminalis 
verschmacktigt sick diese Erhebung und endet in einiger Entfernung 
von der Mittellinie. Diese Erhebung kommt durch eine Verdickung 
aller Sckichten der Hemispharenwand zustande, wobei jedock die 
innerste Sckicht am starksten vergroBert ist. Die Abgrenzung gegen 
die Umgebung ist im Anfang nur unscharf. Der Ganglienkugel zeigt 
schon hier deutlick Beziekungen zum Zwischenkirn (Stielkonustrichter, 
Rec. opticus). Bald tritt dann eine Furcke auf, welche den Ganglien- 
kiigel in eine mediale und ein laterale Halfte teilt. Langsam grenzt sich 
der Ganglienhtigel mit zunekmendem Wachstum von der Umgebung 
ab. Unter dem Caudatus entwickelt sick Putamen und Globus pallidus. 
In frontalen Ebenen kann man sekr gut die in der Capsula interna 
liegenden Ganglienzellmassen erkennen, welche Caudatus und Putamen 
miteinander verbinden. Eine direkte Beziehung des Ganglienhugels. 
zum Riechhohlraum bestekt nickt. Allerdings uberzieht eine gleich- 
artige Zellmasse den Ganglienkugel wie die umgebende Hemispharen¬ 
wand. 

Interessant ist auch, daB der der Capsula interna zugewendete 
Toil des Caudatus die gleicke Beschaffenkeit zeigt wie das Putamen 
(Abgrenzung einer linsenfbrmigen, kelleren Sckicht gegen die dunkleren 
oberen Partien des Caudatus, Hochstetter). Das Schicksal dieser 
abgegrenzten Masse ist unbekannt. Aus diesen kurzen Beschreibungen 
geht kervor, daB sick sekr bald das Vorderhirnganglion aus den basalen 
Teilen der Hemispkarenblasen entwickelt, eine selbstandige, von der 
Hemispharenbildung unabhtingige Entwicklung zeigt und auch bereits 
in friiken Stadien Beziekungen zu dem Zwischenkirn bietet. Wir sehen 
ontogenetisck eine ziemlich identische Bildung von Putamen und 
Pallidum und konnen auch beim Menschen den innigen Zusammenhang 
der beiden Striatumanteile bemerken. Es sche nt nur, daB der Caudatus 
sick aus zwei verschiedenen Zelltypen konstruiert, wobei die eine 
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acheinbar mehr den oberflachlichenHemispharentypus zeigt, wahrend die 
andere mehr dem der tieferenSchichten zu entsprechen scheint. Wesent- 
liche Beziehungen zum Pallium, auBer der Bildungsmatrix, bestehen 
uicht. SchlieBlich sei noch erwahnt, daB auch in friihen Stadien eine 
breite Verbindungsflache zwischen basaler Hemispharenplatte (spa- 
terer Ganglienhugel bzw. Streifenhiigel) und Thalamus opticus besteht, 
die sich mit zunehmendem Wachstum beider Ganglienmassen ent- 
sprechend vergroBert. 

Nach diesen Ausfuhrungen konnen wir nun zur Besprechung des 
striaren Systems beim Menschen iibergehen. Wir haben bereits ge- 
sehen, daB das Striatum eigentlich ein Hemispharenteil ist, jedoch 
sowohl in seiner ganzen Entwicklung als auch histologisch eine spezielle, 
vom Kortex differente Weiterentwicklung erfiihrt. Wir haben auch 
sowohl ontogenetisch als phylogenetisch die engen Beziehungen zum 
Zwischenhirn gesehen und namentlich in der Verbindung des Stria¬ 
tums mit dem Thalamus bzw. Hypothalamus eines der bedeutendsten 
Faserbiindel kennen gelernt. Es ist aber meines Erachtens ein Fehler, 
aus dem phylogenetischen Alter des Vorderhirnganglions auf seine 
Funktion allzuweite Schliisse zu ziehen, da sich erstens auch das 
Striatum selbst nicht unwesentlich verandert und andererseits auch 
die Verbindungsorgane sich anders entwickelt haben. Gerade diese 
Relation zwischen striarer und kortikaler Ausbildung diirfte von 
groBer Bedeutung sein. 

Beim Menschen erlangt nun das Striatum oder vielleicht richtiger 
das Vorderhirnganglion seine hbchste Differenzierung. Ich glaube 
zwar nicht, daB wir das reine GroBenmoment an dieser Stelle hervor- 
heben diirfen, da wir hier immer uns die Relation zur GesamtgroBe 
des nervosen Zentralapparates vor Augen halten mussen. Wie gesagt, 
haben auch C. und 0. Vogt die striaren Verhaltnisse beim Affen als 
mit den menschlichen identisch erachtet und es scheint sogar, wie auch 
Marburg bemerkt hat, daB das striare System beim Affen klarer 
erforscht werden konne als beim Menschen. Ob dies au-\h fur die 
funktionelle Gleichwertigkeit (C. und 0. Vogt) spricht, erschien 
mir nach dem Vorhergesagten doch zweifelhaft. 

Wenn wir das Vorhirnganglion beim Menschen untersuchen, so 
nen wir heute zwei verschiedene Teile beschreiben. Erstens den soge- 
aten Streifenhiigel (Corpus striatum), den wir aus Nucleus caudatus 
iwanzkern) und Putamen als auBerstes Glied des Linsenkerns zu- 
mengesetzt fmden. Es eischeint uns diese Nonjenklatur aus. den friiher 
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beschriebcnen phylo- und ontogenetischen Verhaltnissen ganz selbstver- 
standlich (0 b e r s t e i n e r). Die Teilung von Caudatus und Putamen 
erfolgt doch riur bei jenen Individuen, wo die Capsula interna einen 
grofieren, geschlossenen Faserzug reprasentiert, wahrend namentlich 
bei den niederen Tieren das Striatum eine Einheit vorstellt (Edingers 
Hyperstriatum, Kappers Neostriatum). Was nun den feineren Bau 
des Corpus striatum anlangt, so zeigt sich eine Cbereinstimmung im 
histologischen Bau zwischen den beiden Konstituenten. Wenn wir 
den ausfuhrlichen Beschreibungen C. und 0. Vogts beziiglich des Auf- 
baues des Striatums folgen, so haben wir z. B. beim Nucleus caudatus 
wie beim Putamen das eine zunachst charakteristisch, daB der auBere 
Teil faserarm, der innere hingegen faserreich ist. Diese Tatsacbe weist 
uns darauf hin, dafi die Verbindungen des Striatums der Hauptsache 
nach nach innen, also gegen Pallidum bzw. Thalamus opticus gerichtet 
sind, wahrend wir an eine kortikale Verbindung nicht denken konnen. 
Andererseits mochte ich hier auch die bei der Entwicklung des Striatum s 
betonte Eigentumlichkeit erwahnen, wonach der innere Teil des Gan- 
glienhiigels auch schon in friihesten Stadien ein anderes histologisches 
Verhalten zeigt wie der auBere. Drittens zeigt der Caudatus in feineren 
Untersuchungen einen Schichtenaufbau, der vielleicht als eine Resi- 
dualerscheinung der Hemispharenwandgenese gedeutet werden kann. 
Nach C. und 0. Vogt haben wir unterhalb des Ependyms zuerst eine 
marklose Zone, dann Tangentialfaserstreifen. AuBerdem ziehen feine 
Fasern gegen das Ependym. Was nun den Zellaufbau anlangt, so 
wissen wir schon seit langem, dafi das Striatum aus zwei Typen 
von Zellen aufgebaut wird. Hauptsachlich handelt es sich um 
kleine, multiforme Zellen und daneben verstreut wesentlich grofiere 
Zellen, die auch polygonal oder spindelformig sind, welche dem 
Typus I und II von Golgi entsprechen. Diese Zellen sind schon seit 
langem bekannt und zahlreiche Forscher haben sich mit diesen Ele- 
menten eingehend befaBt. Ich erwahne hier nur Cajal, Kolliker, 
Turner und in letzter Zeit auch C. Vogt und spater Bielschowsky. 
Kleine Differenzen im Putamen und Caudatus an GroBe sollen vor- 
kommen (C. Vogt). Diese groBen Zellen wurden nun nach ihrem fei¬ 
neren Verhalten (Verastelung der Dendriten in groBerer Entfernunj 
vomZellkorper)dahin funktionell gewertet, daB man annimmt, es hand! 
sich bei ihnen um die Elemente der assoziativen Verknupfung entfernte: 
Bezirke innerhalb des Ganglions. Diese Zellen stehen also im Gegen- 
sati zu den frtlher erw&hnten kleineren Hauptzellen, des Striatums. 
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welche auch zahlreiche Fortsatze zeigen, welche sich aber bald teilen. 
Die Fortsatze sind meist gerade. Beziiglich der weiteren, feineren Details 
beetehen eigentlicb in der Literatur einige Differenzen, die wir aber 
erst kurz besprechen wollen, bis wir die zellularen Verhaltnisse des 
Pallidums besprochen haben. Wichtig ist, daB das Striatum von Fasern 
durchzogen wird, die dem Kortex angehoren und die, wie auch neuere 
Untersuchungen gezeigt haben, nicht im Striatum endigen, sondern 
vieUeicht eine geringe Zahl von Kollateralen abgeben (Cajal), um dann 
zu tieferen Zentren zu gelangen. Reichlichere Fasern gehen aus den 
Zellen des Striatums hervor, welche zum Teil in den vorderen Ab- 
schnitten die Capsula interna kreuzen und so die Verbindungsfasern 
von Putamen und Caudatus vorstellen, andererseits entspringen Fasern 
im Putamen selber, welche sich meist nach der medial begrenzenden 
Lam. medullaris media — C. und 0. Vogt sprechen vom dorsoventralen 
Verlauf im inneren Teil des Putamens — begeben, in dieser eine Zeitlang 
verlaufen, um dann in das Pallidum zu miinden. Sonst zeichnet sich 
das Striatum dadurch aus, dafi wir die Neurogliazellen reich entwickelt 
sehen und namentlich in der Umgebung der groBeren Zellen findet 
man haufig groBere Zellanhaufungen, welche wir fast immer auch beim 
Normalen sehen, ja sogar Umklammerungen im Sinne Spielmeyers, 
bzw. Neuronophagie, kommen, wie Bielschowsky auch bestatigt, 
stets zur Beobachtung. Wichtig ist es auch, dafi wir im Striatum 
sehr bald Kalkablagerungen finden, welche mit Verkalkung der Ge- 
fafie einhergehen konnen. Bemerkenswert ist hier die Beobachtung 
Bielschowskys, wonach eine Verkalkung der Gefafie im Bereiche 
des Striatums auch dann vorkommen kann, wenn die iibrigen cere- 
bralen GefaBe frei von arteriosklerotischen Veranderungen sind. Diese 
Beobachtungen am Normalen verdienen unsere Beachtung, da sie 
leicht vor falschen pathologisch-anatomischen Schliissen bewahren 
konnen. Diese Erscheinung zu erklaren, werden wir noch versuchen. 
Fassen wir das bisher Gesagte zusammen, so haben wir im Striatum 
ein relativ kompliziertes Organ, das nach seinem histologischen Ver- 
halten wahrscheinlich die Fahigkeit hat, hohere Aufgaben zu erfiillen, 
znmal eine Genese aus der Hemispharenwand solche immanente 
igkeiten verbiirgt. 

)er Globus pallidus zeigt denn ein anderes Verhalten. Zvmachst 
~.cht er, wie bereits betont, bei den Primaten seine strukturelle 
ximale Entwicklung. Was seine Faserung anlangt, so zeigt es sich, 
1 in seinen drei Teilen der innerste der faserreichste ist, was viel- 

itschc Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd 74 2 
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leicht nicht zuletzt aus raumliehen Griinden der Fall sein diirfte. 
Differenzen im Faserkaliber bestehen auch bier. Wir sehen dickere 
und diinnere Fasern, welche nach C. und 0. Vogt verschiedene Lei- 
tungsrichtung haben sollen. Besonders different ist gegen das Putamen 
die relative Einformigkeit der Zellen, welche wir als groBe bezeichnen 
konnen. Die Zellen sind zum Teil machtiger als die groBeren des 
Striatums und zeigen sehr lange Forstatze. Diese sind oft geschlangelt, 
zeigen reichlich Kollateralen und zahlreiche knopfformige Osen. Sie ent- 
sprechen den sogenannten Strahlenzellen Kollikers, welcher sie 
allerdings seinerzeit im Putamen beschrieb. Nachdem auch Turner 
solche Elemente im Striatum beschrieben hat, so erscheint es doch 
wahrscheinlich, daB ahnliche Elemente in beiden Abschnitten des 
Linsenkerns vorkommen. Bielschowsky hat auch eine gliaplas- 
matische Hiille der Zelle und der Dendriten beschrieben, • die fur die - 
Pallidumzellen charakteristisch sein soil; Was nun die feinen, osen- 
fbrmigen Knopfchen an der Zelle und den Dendriten anlangt, so kommen 
sie nach den genauen Untersuchungen Turners auch beim Caudatus 
vor. Merkwiirdig ist hier eine Obereinstimmung dieser groBeren Zellen 
im Striatum mit den Befunden von Soukhanoff an den Zellen des 
Hinterhorns des Riickenmarks, wo wir ahnliche Zellen finden. Diese 
Differenzen im Zellaufbau haben C. und 0. Vogt veranlaBt, sich 
den Funktionsmechanismus so vorzustellen, daB die kleinen Zellen die 
Schaltzellen reprasentieren sollen, welche die stfiopetalen Impulse an 
die groBen, langaxonigen, striopallidaren Zellen iibergeben. Ob jedoch 
diese feinen histologischen Merkmale an den zytologischen Verhalt- 
nissen geniigen, um funktionell den Mechanismus eindeutig zu erklaren 
(C. Vogt), bedarf einstweilen noch wichtiger Stiitzen, zumal zuletzt 
C.und 0. Vogt die Ansicht vertreten, daB die groBenZellen des Striatums 
nicht nur Denervations- sondern auch Innervationsfunktionen dienen 
sollen. Letzterer SchluB, so wahrscheinlich er auch ist, diirfte aber 
kaum rein zytologischen Gesichtspunkten entspringen. Die Zell- 
differenzierung im Striatum zeigt sich erst bei den hoher entwickelten 
Tieren (Spiegel). Wir glauben daher nicht, daB diese feineren, diffe- 
rentiellen Momente im histologischen Bau geniigen, um die funktionellen 
Probleme des striaren Systems zu losen. Hier diirften uns die Ver- 
bindungen des Striatums wichtige Aufschliisse geben. 

Bevor ich die Verbindungen des Striatums bespreche, mochte 
ich hier an dieser Stelle einiges liber die Blutversorgung dieser Gebiete 
berichten, da ich diese fiir das Verstandnis zahlreicher Erscheinungen 
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in der Pathologie fUr iiberaus wichtig halte, da gewisse Veranderungen 
not durch. die Kenntnis der vaskularen Verhaltnisse richtig erfafit 
werden konnen. Die Zirkulationsverhaltnisse haben nach den grund- 
legenden Untersuchungen von Heubner tind Duret, spater von 
Kolisko eine genaue Nachpriifung erfahren, nach welcher wir uns 
am besten orientieren konnen. Das HauptgefaB ist die Arteria cerebri 
anterior, von dieser gehen lange und kurze Astchen ab. Die langen, 
zwei an der Zahl — niemals mehr — entspringen knapp vor oder hinter 
der Arteria communicans anterior und laufen bald nach ihrem Ursprung 
parallel zur Arteria cerebri anterior wieder nach riickwarts, senken 
sich in Subst. perfor. ant. ein. Diese beiden GefaBe geben keine Aste ab 
(eventuell an die Gyri recti) und versorgen den Kopf des Schweifkerns 
und vorderen Teil des Putamen (innerer, unterer Teil), sowie den 
vorderen Schenkel der inneren Kapsel. AuBerdem gehen zahlreiche 
kurze Arterien ab. Diese haben auch einen riicklaufigen Yerlauf und 
and iiberaus zart und gehen senkrecht ab. Sie entspringen nicht nur 
aus der Arteria cerebri anterior allein, sondern auch aus der Arteria 
cerebri med., den Ursprungsstellen der Art. commun. post, und Cho- 
rioidea. Auch diese GefaBe haben keine Anastomosen und kurzen 
Verlauf. Ihr Versorgungsgebiet ist der vordere Abschnitt des Globus 
pillidas, angrenzende Teile der inneren Kapsel und Knie. Ein drittes 
GefaB ist die Arteria chorioidea anterior, die von der Carotis oder 
cerebri med. oder commun. post, abgeht. Sie versorgt innere Teile des 
Globus pallidus und hintere Abschnitte des Putamens, Schweif des 
Schweifkerns. Der eigenartige Verlauf der erstgenannten beiden langen 
GefaBaste wird von Kolisko dahin erklart, daB die GefiiBanlagen 
fur die primaren Hirnblasen der Bildung dieser voraneilen und beim 
Wachstum des Vorderhirns nach vom riicken. Dies konnen zwar die 
vorderen Teile der Circulusanlage tun, die aber bereits in das Gehirn 
abgegangenen Aste bleiben mit den Eintrittsstellen riickwarts, wahrend 
die Ursprungsstellen nach vorn wandern. Daher stammt dieser riick- 
laufige Verlauf, der iiberaus ungiinstige Ernahrungsbedingungen schafft 
uod unter pathologischen Verhaltnissen noch ungunstiger wirken muB. 
Der riicklaufige Verlauf kann nicht gleichgiiltig sein, da leicht Zirku- 
Ir*- : onsstonmgen vorkommen konnen (Gerinnungen, Thromben). Hin- 
g en besteht nach Kolisko in diesem Verlauf der GefaBe ein Schutz 
g en Blutungen. 

Diese Verhaltnisse sind fiir den Menschen charakteristisch. Beim 
1 e, wo das Vorderhirn nicht so stark entwickelt ist, ist auch der 
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riicklaufige Verlauf der GefaBe nicht in dem MaBe vorhanden. Wir 
sehen daher beim Tiere z. B. niemals Erweichungen ira Striatum nach 
Kohlenoxydvergiftung (Lewin, eigene Beobachtung). Schon aus 
diesem Grunde erscheint uns das Striatum ein Locus minoris resistentiae 
beim Menschen, der schon normalerweise durch die ungunstigen Er- 
nahrungsbedingungen gekennzeichnet ist. Ob diese schlechten Zirku- 
lationsverhaltnisse nicht auch bei Toxikosen, die durch die Blutbahn 
propagiert werden, einen wichtigen EinfluB auf die Lokalisation des 
Prozesses ausiiben und so zu den verschiede nen Affektionen AnlaB 
geben konnen, erscheint nicht unwahrscheinlich. Das Angefiihrte moge 
hier nur geniigen, um darzutun, daB die Zirkulation schon imfoetalen 
Leben moglicherweise gestort werden kann und zu Entwicklungsano- 
malien fiihren diirfte, daB weiter auch im postfotalen Leben die GefaB- 
versorgung des Striatums fur die Pathologie- von groBer Bedeutung 
ist. Vielleicht sehen wir auch in diesem Verhalten der GefaBe die 
Ursache ihrer friihzeitigen Neigung zur Yerkalkung, die wir fruher 
bereits erwahnt haben. 

Des Weiteren kommt fiir uns die Frage der Selbstandigkeit des 
Striatums oder die direkte Abhangigkeit vom Kortex in Betracht. Eine 
’ indirekte is ja unbedingte Voraussetzung, wie C. und 0. Yogt es auch 
annehmen. Die Frage nach der kortikalen Verbindung des Striatums 
scheint heute doch so gut wie entschieden zu sein. Den beiden 
geteilten Ansichten Meynerts, Kowalevskys, Bechterews, 
Marinescos, Economos u. a., welche eine kortiko-striare Ver¬ 
bindung annahmen, stehen die Ansichten Wernickes, Probsts, 
Griinsteins, Wilsons, Dejerines, Antons, C. und 0. Vogts, 
Spiegels u. a. gegeniiber, welche zum groBen Teil auf Grund eingehen- 
der experimenteller und klinischer Ergebnisse zur sicheren Annahme ge- 
langten, daB eine solche Verbindung nicht existiere. Schon W'ernicke 
will das Striatum von einem Markstrange gegen den Stabkranz ab- 
gegrenzt sehen. Die Angaben, wonach Zerstorungen im Kortex zur 
Atrophie des Striatums fiihren sollen (Bianchi und d’Abundo, 
Marinesco,) wurden schon nach den Erklaningen Cajals und De¬ 
jerines durch Ausfall der Kollateralen erklart. Sicher ist, daB viele 
Fasern nur Durchgangsfasern sind und daB ihr Zugrundegehen b«i 
destruktiven Prozessen im Striatum lediglich durch Obergreifen i 
Prozesses auf die Fasern erklart werden kann (C. und O. Vogt ge, 
iiber v. Economo). In das gleiche Gebiet gehort auch die Ans 
Dejerines. der zwar eine Verbindung von Kortexund Striatum leu,*' 
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jedoch eine solche mit dem Pallidum und auch Corpus Luysi annimmt. 

I Ebenso finden wir ahnliche Ansichten von Griinstein und Giannuli 
vertreten. Auffallend fur die Beantwortung dieser Frage ist die Tat- 
sache, daB wShrend das Striatum von der Kortexentwicklung ziemlich 
unabhangig ist, der Globus pallidus bei den Primaten — also parellel 
der Kortexbildung — an GroBe und Ausbildung zunimmt. Jedenfalls 
| eracbeint es mir aber unrichtig, aus dieser Tatsache auf eine direkte 
j kortdkale Verb : ndung des Globus pallidus zu schlieBen, da ja auch die 
rein funktionelle Mehrbelastung des Globus pallidus durch indirekte 
Kortexbeziehung (Thalamus-Kortex-Thalamus-Pallidum) die wesent- 
liche Volumzunahme und histologische Differenzierung gewahrleistet 
werden kann. SchlieBlich kommen auch fur die Frage der Beziehungen 
von Kortex und Striatum die Bedeutung der sogenannten Assoziations- 
bahnen in Betracht. Zuerst war Sachs daftir eingetreten, dafl das 
Striatum subcallosum (Fasc. nuclei caudati) eine Verbindung vom Fron- 
talhirn zum Striatum reprasentieren soli. Obersteiner und Red- 
lichs Untersuchungen haben diese Annahme widerlegt und auch Anton 
und Zingerle sehen hierin hochstens ein Assoziationsbiindel zwischen 
Frontalhim und Striatum. Auch das zweite System des Fasc. fronto- 
! occipitalis (Obersteiner-Redlichs retikuliertes kortiko-kaudales 
Bundel) wurde namentlich von Bechterew fiir eine Kortex-Striatum* 

I Verbindung herangezogen und auch Obersteiner und Redlich geben 
die Moglichkeit einer Verbindung vom Kortex zum Caudatus zu. Anton 
und Zingerle weisen dies aber, einem Falle Hartmanns folgend, 
entschieden zuriick. Zusammenfassend konnen wir zur Frage der di- 
rekten Verbindung von Striatum und Kortex nur so viel sagen, dafi 
eine sichere Verbindung nicht existiert. Geriqge Kollateralaste von 
durchgehenden kortikalen Fasern und vielleicht auch — ontogenetisch 
sehr wahrecheinlich — assoziative Fasern bilden allein die substan- 
tielle Briicke zwischen den beiden Systemen. Wir konnen daher be- 
haupten, daB eine Verbindung zwischen Kortex und Striatum im Wege 
direkter Faserziige nicht besteht, auch die Dejerinesche Ansicht 
einer kortikalen Pallidumverbindung nicht erwiesen — nach den 
Wilsonschen Befunden sogar unwahrscheinlich ist. Damit stehen 
wir auch im Widerspruch mit den Ansichten P. Maries und 
1 ™azzinis beziiglich der von ihnen geforderten motorischen 
i .hbahnen. 

iben wiruns nun dieAuffassung, daB das Striatum mit dem Kortex 
i i a direkter Verbindung stehe, also von ihm unabhangig sei, zu eigen 
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geniacht, so entsteht nunmehr die Frage, woher empfangt denn eigent- 
licli das Striatum seine Impulse ? Die phylogenetiscken Darlegungen 
haben uns bis zu einem gewissen Grade fiir diese Frage die Wege ge- 
ebnet. Es erscheint nach dem friiher Vorgebrachten wohl ganz selbst- 
verstandlich, daB das Striatum vorwiegend vom Thalamus aus seine Reize 
empfangt. Das in der Tierreihe so zeitlich auftretende Grundbiindel, 
der Tct. striothalamicus, war schon bei den niederen Tieren die Nerven- 
straBe zwischen den beiden Ganglien. Beim Menschen, wo der Thalamus 
ebenso wie das Striatum so hoch differenziert ist, erscheint der funk- 
tionelle Konnex eine Selbstverstandlichkeit. Trotz alledem ist die 
Sachlage aber doch koraplizierter, als es auf den ersten Blick scheint. 
Wenn wir es auch als sicker betrachten, daB vom Thalamus Impulse 
zum Striatum abgehen, so bleibt fiir uns noch immer die schwierige 
Lo3ung der zweiten Frage iibrig, auf welchem Wege namlich diese Im¬ 
pulse zum Streifenhugel hin eilen. Dies ist nun bis heute noch strittiges 
Gebiet Wir miissen hierzu folgendcs bemerken. Es scheint hier fur die 
thalamostriaren Impulse nicht nur ein einziger Weg zu beetehen. Nach- 
dem wir aus verse hie do nen Tierexperimenten (Probst, Griinstein), 
ferner aus den Untersuchungen von Cajal, Sachs, Ziehen, C. Vogt, 
Anton, Wilson, Spiegel gesehen haben, daB sicher Fasern vom 
Thalamus zum Striatum laufen — die striopetale Bichtung ist kaum z u 
bezweifeln —, bleibt uns nur iibrig zu erweisen, daB diese Fasern 
hauptsacblich jene sind, die in den oraleren Partien die innere Kapsel 
queren, um in den Nucleus caudatus einzutreten. Aus welchen Thalamus- 
kernen nun diese Fasern kommen, ist nicht ganz sicher gestellt. Scbein- 
bar diirften aber doch die etwas dorsaleren Abschnitte des ventrolate- 
ralen Kerngebietes, vi§lleicht dem Kern vtl. C. Vogts entsprechend die 
Ursprungsgebiete dieser Fasern sein. Vielleicht spiicht auch die Degene¬ 
ration des lateralen Thalamuskerns in einem Falle von Mingazzini 
fiir diese Annahme. Probst sah Fasern von den vorderen Thalamus- 
kernen zum Caudatus ziehen. Wir miissen hier wohl annehmen, daB 
die mehr ventromedial gelegenen Partien des Thalamus nicht allein 
die striiire Thalamus wurzel re prase ntieren (C. und 0. Vogt). Diese 
zweite Gegend, der mehr medioventral gelegenen Thalamus-Partien 
wird wahrscheinlich im Sinne von C. und 0. Vogt die Ursprungsstatte 
der zweiten thalamostriaren Bahn reprasentieren, wobei wahrscheinlich 
die erstere die Hauptfasern fiir den Nucleus caudatus, die letztere die 
Mehrzahl der Fasern fiir das Putamen liefern diirfte. Der zweite Weg 
wird von den ventraleren, die innere Kapsel durchstoBenden Fasern 
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verfcreten werden, wobei wir die Ansicht werden vertreten mussen, dafi 
Fasern der Linsenkernschlinge in weitestem Sinne hierbei eine wesent- 
licbe Tlolle spielen. Ob diese Fasern nun, wie C. und 0. Vogt meinen, 
im Wege des Forelscben Feldes H a zum Pallidum bzw. zum Striatum 
ziehen, erscheint uns allerdings nacb den klaren Befunden Wilsons 
nicbt bewiesen, zumal wir gerade im Felde H 2 ein ausgedehntes 
pallidofugales System annehmen mussen und wir aucb die Abknickung 
des Feldes nach orokaudaler Riehtung gegen die Ansicht von Vogt 
geltend machen mussen. Gegen diese Ansicht spricht auch der Fall 
von Tarasewitsch. Wenn wir auch hier die Bahnen nicht mit 
voller Sicherheit identifizieren konnen, so steht fur uns doch die 
doppelte Innervationsleitung vom Striatum durch den Thalamus fest. 
SchlieBlich seien die Befunde von Spitzer und Karplus erwahnt, die 
Fasern von den ventralen Thalamuskernen durch die Meynertsche 
Kommissur zum kontralateralen Linsenkern verfolgten. Auf eine 
weitere Impulsbahn fiir das Striatum sei hier aber noch hingewiesen. 
Es war immer auch die Frage aufgeworfen worden, ob nicht direkte 
Verbindungen zwischen der medialen Schleife und dem Linsenkern 
bestehen. Darkschewitsch und Pribytkow sowie Probst waren 
dafiir eingetreten, daB Fasern aus der Schleife in der Meynertschen 
Kommissur kreuzen und zum kontralateralen Linsenkern ziehen. 
Ein ahnlicher Befund ist spater von Giannuli erhoben worden, der 
auch auf Grand eines Falles diese Verbindung als sicher bestehend 
annimmt. Gegen diese Annahme sprechen Befunde von Dejerine und 
Leonowa, die bei Schleifenlasionen die Meynertsche Kommissur frei 
fanden. Andererseits sollen hier aber die Befunde von Spitzer und 
Karplus Erwahnung finden, die nach Lasion der medialen Schleife 
ein degenerierendes Biindel fanden, das im Wege der Commissura 
hypothalamica ant. die Seite kreuzte und im Globus pallidus ver- 
schwand. Ahnliche Fasern wurden auch von Economo und 
Karplus beobachtet. Leider konnen wir diese wichtige Frage nicht 
losen. Es ist vielleicht nicht ausgeschlossen, daB Fasern sensibler 
Natur direbt mit Umgehung des Thalamus zum Striatum bzw. Pallidum 
ziehen. 

Haben wir nun auf diese Weise die Stellung des Striatums be- 
iglich seiner petalen Impulse festgelegt, so miissen wir jetzt die petalen 
erbindungen des Pallidums erganzen. Zunachst wollen wir feststellen, 
aB die Untersuchungen von C. und 0. Vogt es wahrscheinlich machen, 
aB auch identisoh mit den friiher beschriebenen striopetalen Thala- 
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musbahnen ebensolche pallidopetale Fasern verlaufen. Es diirften 
diese Fasern wohl ebenso in den mehr dorsaleren Fasergruppen als auch 
den ventraleren den thalamopallidaren Fasern entsprechen. 

Das zweite Gebiet, das den Globus pallidus aber mit Fasern be- 
schickt, ist das Striatum selbst. Wir haben gehort, da6 vom Thalamus 
Fasern zum Striatum ziehen. Zwisohen den beiden Hauptkonstituenten 
des Linsenkerns entvvickelt sich ein r'eger Faseraustausch. Diese Fasern 
verlaufen nun hauptsachlich in der Lam. medullaris ext. Hier ziehen 
dann die Fasern samtliche gegen den Globus pallidus, wobei diese 
Faserziige bei ihrem Wandern aus dorsaleren in ventralere Partien 
selbst die Lam.. medullares des sogenannten Linsenkernes bilden. 
Auf dieses Verhalten hat schon Wernicke seinerzeit hingewiesen 
imd durch die exakten Untersuchungen Wilsons ist es heute ziemlicli 
klargestellt, daB die Lam. medullares von Fasern gebildet werden, 
welche dem striopallidaren System angehoren. Wilson konnte auch 
durch seine Experimente feststellen, daB keine kortikalen Fasern in den 
Grenzlamellen verlaufen. Dies wiirde auch gegen eine eventuelle, 
friiher bereits erwahnte kortikopallidare Bahn im Sinne von Dejerine 
sprecheu. Die Gesamtheit dieser Fasern sammelt sich nun im Globus 
pallidus. Der erste, der dies erkannt hat, war wohl Wernicke, und 
heute konnen wir nach den eingehenden Forschungen vonProbst, 
Griinstein, Wilson, C. und 0. Vogt u. a. annehmen, daB samtliche 
Fasern des Striatums gegen den Globus pallidus ziehen und nur ein 
hochstens ganz geringer Teil dieser Fasern hier keine Unterbrechung 
erfahrt. Sehr wenige Fasern werden auch vielleicht direkt aus dem 
Striatum (Nucl. caudatus) gegen den Thalamus ziehen, mit Umgehung 
des Pallidums. Solche Fasern wurden von Edinger beobachtet und 
auch Dejerine spricht von einer geringen Zahl. Wir konnen also 
sagen, daB die aus dem Striatum entspringenden Fasern fast insgesamt 
im Globus pallidus endigen. Mithin erreicht die striare Faserung ein 
schnelles Ende und nach Unterbrechung an den Ganglienmassen des 
Globus pallidus beginnt die eigentliche fugale Faserung des striopalli - 
daren Systems. Die am langsten und auch am friihesten anerkannte 
Verbindung des Pallidums fiihrt zum Corpus hypothalamicum (Luysi). 
Wir konnen hier im wesentlichen drei Teile von Fasern unterscheiden. 
Erstens solche, welche am meisten dorsal gelegen aus dem Globus pallidus 
hervorkomraen und an dem dorsolateralen Rand des Corpus Luysi 
in das Ganglion einstrahlen. Eine zweite Gruppe durchbricht in breiter 
Front die innere Kapsel und zieht an der der Kapsel zugewandten 
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8eite und ventral in das Corpus hypothalamicum. Diese beiden Faser- 
gruppen gehoren zur Ansa lenticularis in weiterem Sinne (Wilson). 
Die dritte Gruppe verlauft am meisten ventral, umschlingt dann den 
Pedunkularteil der inneren Eapsel und strahlt, sich wieder nach dorso - 
lateral wendend, in die ventrale Spitze des Corpus hypothalamicum 
ein (eigentliche Linsenkernschlinge). Diese Einteilung entspricht der 
zuerst von v. Monakow gegebenen Beschreibung, der sich im wesent- 
lichen auch die anderen Beschreiber angeschlossen haben (Probst, 
Bechterew, Marburg, Mingazzini u. a.). Diese Fasern sind ein 
Hauptteil der aus dem Pallidus efferenten Fasern. Beim Affen, wo das 
Corpus hypothalamicum sogar etwas groBer als beim Menschen erscheint, 
bum man diesen Teil der pallidofugalen Faserung noch deutlicher 
sehen. Nach einzelnen Beobachtungen (v. Monakow, Besta u. a.) 
acheinen auch Fasern direkt vom Putamen in die Ansa ( = Tct. pallido- 
hypothalamicus) einzustrahlen. Jedenfalls miissen wir nach den Unter- 
suchungen von Probst, Griinstein, Tarasewitsch, Wilson, 
C. und 0. Vogt annehmen, daB diese Fasern nur in relativ geringer 
Zahl vorkommen, weshalb der von mir fiir die Ansa lenticularis ange- 
wandte Ausdruck als Tractus pallidohvpothalamicus sicher berechtigt 
ist. Diese Faserung, die gewiB einen Teil des phylogenetisch bekannten 
Tct. 8triothalamicus darstellt, bildet mit dem Globus pallidus und dem 
Corpus Luysi einen konstanten Organkomplex. Wichtig ist es auch, 
daB diese Fasern v o r den kortikospinalen markhaltig werden. Wie 
Spiegel zeigen konnte, besteht in der Entwicklung dieser drei Elemente 
eine Kongruenz in dem Sinne, als die GroBe des Pallidums immer mit 
einer guten Ansa- und Corpus-Luysi-Entwicklung einhergeht. Zahl- 
reiche pathologische Falle haben erwiesen, daB die Leitung pallidofugal, 
da nach Lasion des Globus pallidus die Ansafasern wie das Corpus 
Luysi degeneriert. Schwieriger erscheint uns allerdings die Frage 
der Beziehung des Kortex zum Corpus Luysi. Solche Fasern werden 
bekanntlich von Dejerine und Edinger und auch v. Monakow 
so wie Giannuli angenommen. Die neueren Untersuchungen Wilsons, 
wie die alteren Befunde (Bischoff) sprechen allerdings gleichfalls 
gegen diese Verbindung, wie gegen eine solche mit dem Pallidum. 
Ob auch die Fasern der Ansa dann auch die Seite kreuzen (Com. 
s ..uamillaris nach Obersteiner), ist gleichfalls nicht klar gestellt. 
1 'tsamer fiir uns erscheint mir aber die sekundare Fortsetzung 
< pallidohypothalamischen Faserung. Hier miissen wir in aller- 

« Linie an die Verbindungsfasern denken, welche vom Corpus 
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Luysi zur Substantia nigra verlaufen und die sicher erkannt wurden 
(Bauer, Marburg). Die weiteren Bahnen, die kaudalwarts ziehen, 
wolleD wir sp'itsr bssprechen und jetzt nur darauf hinweisen, daB wir 
sicher eine Bahn haben, welche vom Corpus Luysi in der Meynertschen 
Komtnissur kreuzt und zum kontralateralen Globus pallidus zieht 
(Marburg). Eine Doppellaufigkeit erscheint wahrscheinlich. Damit 
ware auch eine Verbindung der beiderseitigen striopallidaren Systeme 
gegeben. 

Der zweite wichtige Endpunkt der pallidaren Strahlung ist der 
Thalamus opticus selbst. Die Fasern dieser Strahlung schienen auch 
einen doppelten Weg zu nehmen. Ein mehr dorsal gelegener Faserzug 
der aus den dorsoraedialen Partien des Globus pallidus hervorgeht 
und die Capsula interna durchbricht, sich dann an der dorsalen Kante 
des Corpus Luysi dem Forelschen Feld H 2 anschlieBt, um dann gegen 
den Nucleus campi Forel bzw. den medioventralen Kernabschnitt des 
Thalamus in der Nahe des Ventrikels einzustrahlen (Kern m. v. C. Vogts 
nach C. und 0. Vogt). Dieses Gebiet des Thalamus scheint aber nicht 
allein von den Pallidusfasern getroffen zu werden, sondern es scheinen 
sich auch Fasern dieses Zuges in die Gegend des ventrolateralen Kerns 
zu bsgeben (Bildung eines geschlossenen Reflexbogens = ventrolateraler 
Thalamas opticus — Striatum — Pallidus — Thalamus opticus). 
Einzelne Beobachter haben auch Fasern zu den vorderen Thalamus- 
kernen heraustreten sehen (Probst, v. Monakow). Diese letztere 
Verbindung ware aus funktionellen Griinden wichtig. Eine inter- 
thalamische zwischen den Thalamuskernen des Pallidum und den mit 
dem Frontalhirn (vordere Thalamuskerne) in Verbindung stehenden 
ist meines Erachtens von sehr groBer Bedeutung. Diese Fasern, welche 
an die nahe der Mittellinie gelegenen ventralen Thalamuskerne heran- 
treten, haben sic here Beziehungen .zu den Kernen des Tuber 
cinereum, sowie vielleicht zu dem beiderseits des Ventrikels liegenden 
Nucleus piraventricularis. Was die Faserverbindung zum Tuber 
cinereum anlangt, so ist eine solche auf Grund von Degenerations- 
versuchen von Probst bereits beschrieben worden. Nach diesem Autor 
ziehen diese Fasern, dem dorsalen Teil der Linsenkernschlinge ange- 
horend, durch die innere Kapsel, um dann mit dem Felde H 2 eine Strecke 
zu ziehen, um sich schlieBlich zum Tuber zu begeben (Probsts Fas 
cuius tub. cinerei). Diese Verbindung ist wohl sicher anzunehn 
und auch bewiesen (C. und 0. Vogt, Wilson, Spiegel — beschre 
ein von der Meynertschen Kommissur gesondertes Biindel — u. . 
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Wilson konnte jedoch vom Felde H 2 keine Fasernzum Tuber verfolgen. 
Schwieriger erscheinen uns schon die Bestimmung des Faserverlaufs zu 
dem Nucleus paraventricularis. Diesem Kerngebiete wurde besonders 
von F. H. Lewy besonderes Interesse entgegengebracht. Lewy spricht 
allerdings von einem Nucleus periventricularis und bringt ihn in Be- 
ziebung zum Nucleus mamillo-infundibularis von Friedemann bzw. 
dem Nucleus campi Foreli Ramons. Hierzu mochte ich aber folgendes 
bemerken. Diese beiden von F. H. Le wy in Beziehung zu seinem Kern 
gebrachten Kerne sind wohl zwei scharf voneinander geschiedene Kerne, 
genau so wie der aus den Zeichnungen Le wys scheinbar mit dem Nucleus 
paraventricularis (Malone, Friedemann, Spiegel-Zweig) uberein- 
stimmende Ventrikelkerne. Es handelt sich hier um jene bereits ziemlicb 
dorsal liegende, parallel vom Ventrikel angeordnete Ganglienleiste, 
welche man immer zwischen Ventrikel und Fornix gelegen findet. Schon 
diese topische Bestimmung schlieBt eine Identifizierung mit den beiden 
anderen ventral und kaudaler gelegenen Kernen mit Sicherheit aus. 
Der Nucleus paraventricularis entspricht Cajals Nojou souventriculaire. 
Wichtig ist, daB dieser Nucleus paraventricularis nach den vergleichend- 
anatomischen Untersuchungen von Spiegel und Zweig in der ganzen 
Saugetierreihe sich ungefahr immer gleich gut entwickelt findet und 
sich somit eine Beziehung zu anderen Himteilen nicht erweisen lieB. 
Faserverbindungen zu diesem Kerne wurden bisnun kt-ine beschrieben. 
Immerhin ist es nicht uninteressant, das Zweig jungsf, allerdings 
nur bei einigen Vogelarten, einen Faserzug vom Pallidum zum Ven- 
trikelkem beobachten konnte. Wenn wir auch bisnun eine Faserver- 
bindung zum Nucleus paraventricularis nicht nachweisen konnten, 
so besteht jedenfalls die Moglichkeit einer solchen, die wir auch nicht 
leugnen wollen. Jedenfalls scheint, wie die phylogenetische Stellung 
des Kernes beweist, dieser nicht von der Pallidumausbildung abhangig 
zu sein. 

Zu dem dorsalen Teile der pallidofugalen StrahluDg gehort als 
Hauptglied das Forelsche Feld H 2 . Dieses sammelt sich an der dor¬ 
salen Kante des Corpus Luysi, um dann parallel mit der dorsomedialen 
Langsflache dieses Ganglions zu laufen. Ein Teil der Fasern scheint 
sich in dem dorsal vom Corpus hypothalamicum befindlichen Nucleus 
eticularis hypothalami sowie in der retikulierten Substanz aufzu- 
plittern (Marburg), ein anderer Teil wandert, wie bereits erwahnt, 

\ das Sammelfeld (Hj + H 2 ), sowie den Nucleus campi Forel (C. und 
.Vogt), der wichtigste Teil der Fasern scheint aber, wenn wir nament- 
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lich den klaren Befunden Wilsons folgen, zum Nucleus ruber zu gehen. 
Die weiteren Untersuchungen von C. und 0. Vogt, Economo, De- 
jerine u. a. haben im Gegensatz zu den Befunden Griinsteins er- 
geben, da8 wir entschieden in einem Teile von H 2 die rubrale Faserung 
des Pallidums zu erblicken haben. Die Verlaufsrichtung 'scheint den 
Degenerationsbildern entsprechend eine pallidofugale zu sein. Ob 
auch im Felde H 2 pallidostriopetale Fasern verlaufen (C. und 0. Vogt, 
Dejerine) ist nicht vollkomrnen klargestellt. Hierher gehort auch die 
fragliche Bahn void ventrolateralen Thalamuskern via H r -(- H 2 zum 
Pallidum (C. und 0. Vogt), auf welche Verbindung ich schon friiher 
hingewiesen habe. Die Fasern treten nicht nur an die Kapsel des Kerns 
in ihrem lateralen und oberen Teil heran, sondern die Fasern gehen auch 
zum Kern selbst. Die Verbindung zwischen Pallidum und Ruber ist 
jedoch nicht nur homolateral, sondern auch gekreuzt, nachdem Fasern 
in der Forelschen Kommissur die Seite kreuzen, um zu dem kontra- 
lateralen Nucleus ruber zu gelangen. In gleicher Bahn scheint auch ein 
Btindel zu verlaufen, das iiber den Nucleus ruber hinausgeht und in 
Beziehung zur hinteren Kommissur, sowie zu dem Kern derselben 
zu stehen scheint (C. und 0. Vogt). Diese Beobachtung machte bereits 
friiher Muskens, der aus phvsiologischen Griinden eine Verbindung 
des Pallidums mit dem Darkschewitsch-Kern (homolateral) und Nucleus 
interstitialis (kontralateral) vermutet. Auch andere Degenerations- 
befunde der hinteren Kommissur (Dejerine, Economo, Probst) 
gehoren hierher, obwohl wir auch noch andere Wege, wie z. B. einen 
thalamischen, hier namentlich in Erwagung ziehen miissen. (Economo 
verfolgte direkte Fasern, die in der hinteren Kommissur der Seite 
kreuzten.) SchlieBlich bleibt nur noch eine pallidofugale Verbindung 
iibrig, namlich die zur Substantia nigra. Diese Verbindung ist auch 
heute noch nicht voll bewiesen, wenngleich sie schon seit langem an- 
genommen wird (Edinger, Griinstein, Bauer u. a.). Wilson 
hat ein degenerierendes Biindel vom Pallidum zur Substantia nigra 
verfolgen konnen, womit ein Zusammenhang des Pallidums mit dem 
Locus niger wohl als erwiesen zu betrachten ist, wofiir auch jiingere, 
namentlich franzosische Arbeiten zu sprechen scheinen. C. und 0. Vogt 
lassen die Stellung der Substantia nigra zum Pallidus als zweifelhaft 
erscheinen. AuBer diesen soeben geschilderten pallidofugalen Ver- 
bindungen haben wir noch zwei gekreuzte Faserziige zu besprechen. 
Zunachst haben wir die Meynertsche Kommissur. Nach vielen wider- 
sprechenden Angaben haben wir wohl hier mit einer gekreuzten Pallidus- 
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Corpus-hypothalamicum-Verbindung zu rechnen (Marburg). Eine 
zweite Verbindung ist die Commissuro hypothalamica anterior. Sie steht 
wohl ohne Zweifel mit dem Globus pallidus in Verbindung, doch ist 



fraglich, ob es sich hier um eine interpallidiire oder andershin orien- 
rte gekreuzte Verbindung hnndelt. Auf die Beziehungen dieser 
mmissur zur medialen Schleife und deren pallido- bzw. striopetalen 
arakter babe ich bereits friiber hingewiesen. Von C. und 0. Vogt 
rd aber auch eine andere gekreuzte Verbindung angenonimen, 
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indem von der Gegend des Tuber, Nucleus campi Forel und des Kerns 
m. v. (C. Vogt) im Wege der Forelschen Kreuzung eine Bahn zum 
kontralateralen Pallidum verlaufen soil, und auch friiber haben schon 
Darkschewitsch und Pribytkow lentikulare Fasern in der Forel¬ 
schen Kreuzung besckrieben. 

Fassen wir nach dem bisher Gesagten die Bahnen des reinen strio- 
pallidaren Systems zusammen, so haben wir 

1. eine afferente Bahn vom Thalamus zum Striatum bzw. Pallidum 
nebst einer fraglichen direkten Impulsleitimg von der Schleife her, 

2. eine interstriopallidare Bahn vom Nucleus caudatus zum Pu- 
tamen oder von beiden neostriaren Abschnitten zum Globus 
pallidus (striofugale Bahn), 

3. eine efferente Bahn der im Globus pallidus gesammelten Impulse, 
welche Zweige zum Thalamus opticus, Corpus Luysi, Nucleus 
ruber, Nucleus Darkschewitsch und hinteren Kommissur, sowie 
zur Substantia nigra entsendet und welche auch wahrscheinlich 
Verbindungen zu kontralateralen Systenien (Globus pallidus, 
Nucleus ruber, Corpus Luysi, Nucleus interstitialis [?]) zeigt. 

Dieses System endet, wie wir sehen, in einer Hohe, welche dem 
Nucleus ruber entspricht, und kaudaler hinaus diirfte eine direkte 
striare Bahn nicht verlaufen. Die zahlreichen pathologischen oder 
experimentellen Untersuchungen haben es unzweifelhaft erscheinen 
lassen, daB die Gegend des roten Kerns die letzte kaudalwarts gelegene 
Etage des Nervensystems sei, welche von einer primaren strio-palli- 
daren Bahn erreicht wird. Damit sind aber unsere anatomischen 
Folgerungen noch bei weitem nicht erschopft, denn wir miissen uns 
jetzt doch fragen, welchen Weg konnten denn die straren Bahnen ein- 
schlagen, um bis ins Riickenmark zu gelangen, da eine physiologische 
Wertung in dem heute zur Diskussion stehenden Gebiete nur auf diese 
Weise moglich sein kann. Hier ware naturlich in erster Linie schon 
aus phylogenetischen Griinden die Verbindung im Wege des roten Kerns 
mit dem anschlieBenden Tractus rubro-spinalis zu erwahnen. DaB 
diese Bahn eine Rolle spielen kann, sei zugegeben. Sicherlich wiirde 
ich es fur verfehlt halten, diese beim Menschen wenigstens so iiberaus 
diirftige Bahn in den Vordergrund der strio-spinalen Systeme zu stellen 
Es besteht hierfiir in der Literatur vielfach diese Tendenz (Wilson). 
Wir konnen uns aber nicht vorstellen, wie diese Bahn, die gegeniiber tiefei 
stehenden Saugern verschwindend klein und daher sicherlich weniger 
f unktionstuchtig wird, das efferente Bahngebiet des gerade beim Menschen 
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so hoch entwickelten pallidaren Systems sein soli. Man miiBte doch 
da an annehmen, daB ahnlich wie die Linsenkernschlinge auch dieses 
System, in Abhangigkeit vom Pallidum stehend, sich durch besondere 
Entwicklung auszeichnen sollte. Ich glaube, daB gegen diese Meinung 
auch der Einwand nichts vermag, daB wir hier bereits das zweite 
Neuron der pallidospinalen Babn hatten, da in den Ganglienzellen 
des Nucleus ruber eine Umschaltung stattgefunden hatte. Trotzdem 
glauben wir, gerade der Strahlung des Pallidums gegen den Nucleus 
ruber hin eine Bedeutung zusprechen zu miissen, die wir aber spater erst 
beriicksichtigen wollen. Es fragt sich aber jetzt, ob nicht vielleicht 
eine andere zum roten Kern in Beziehung stehende Bahn die striaren 
Impulse zum Biickenmark befordert. Hier kame z. B. die zentrale 
Haubenbahn in Betracht. Schon vor vielen Jahren warenFlechsig und 
namentlich Bechter-ew dafiir eingetreten, daB hier eine direkte Bahn 
vom Linsenkern zu den unteren Oliven laufe. In jungster Zeit hat dann 
auch Marburg wieder den Gedanken einer direkten strioohvaren 
Bahn ausgesprochen und wir hatten dann in dieser Bahn die Moglich- 
keit einer realen Umsetzung. Allerdings zeigen uns die zahlreichen 
Falle und auch Experimente, daB bei Lasionen des Pallidum bzw\ des 
Striatums die zentrale Haubenbahn stets intakt geblieben war. Probst 
leugnet eine Beziehung der zentralen Haubenbahn zum Linsenkern. 
Dies wiirde aber nicht absolut dagegen sprechen, wenn ich erinnere, 
daB Degenerationen stets nur bis zum Niveau des roten Kerns beob- 
achtet wurden und daher die kaudaleren Partien immer frei bleiben 
muBten. AuBerdem stebt die zentrale Haubenbahn vielleicht doch 
mit dem Thalamus in Verbindung (Probst contra Lewandowsky), 
so daB diese Bahn verschiedene Funktionen austiben diirfte. Jeden- 
falls konnen wir hier keine sichere Ansicht hieriiber aussprechen, die 
Moglichkeit aber einer strioolivaren Bahn — auf die wir noch zuriick- 
kommen werden — in diesem System nicht grundsatzlich ablehnen. 
Wenden wir uns nun weiterenBahnen zu. Was geschieht mit denFasern, 
die zum Thalamus laufen ? Hier miissen wir entweder daran denken, 
daB die pallidaren Ergramme dem Kortex iiberantw’ortet oder aber auch 
von hier nach kaudaleren Abschnitten weitergeleitet werden. Im ersteren 
" le muBten wir daran denken, daB besonders zwei Gegenden — Zentral- 
idungen und Stirnhim — damit zusammenhangen. Es erscheint 
a nicht ganz ausgescblossen, daB gewissermaBen, wie das Kleinhirn 
h das Pallidum einen vorgeschalteten bzw. richtiger einen neben- 
schalteten Apparat reprasentiert. Auch dariiber spater. Fragen wir 
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uns jetzt nach den absteigenden Thalaniusverbindungen. Da haben 
wir zunachst an die thalamo-rubrale Bahn zu denken — sei es im 
Sinne einer fronto-thalamo-rubralen Bahn (Stauffenberg), die even- 
tuell zum Cerebellum riicklaufig wird, oder aber im Sinne von Probst 
und Bechterew an eine thalamische Stufe der zentralen Haubenbahn. 
Eine weitere spinale Fortsetzung von der Olive ware die Helwegsche 
Dreikantenbahn. Doch haben wir noch andere absteigende Thalamus- 
systeme wie jenes zuerst von Bechterew beschriebene Biindel, das 
in den kaudalen Thalamuskernen entspringen soli und dann lateral 
vom hinteren Langsbiindel gegen den Nucleus reticularis zieht, und 
sptiter im ventralen Teil der Form, reticularis liegt. Es zieht im 
Bereiche der Briicke gegen die Raphe und endet am Nucleus centralis 
inferior. Diese Yerbindung wiirde meines Erachtens recht wichtig 
sein, da wir auf diese Weise eine Bahn gewonnen haben, die vom 
Thalamus zum unteren Zentralkern lauft und von hier im Wege der 
Fibrae arcuatae externae ventrales ein Weg zum Cerebellum wieder 
gegeben ist. Auch die von Wallenberg beschriebenen absteigenden 
Thalamusbahnen kommen hier in Betracht. 

Die Bahnen von den Tuberkernen und dem Nucleus paraventricu- 
laris sind uns heute noch unbekannt. Wenn wir diesen Kernen, was wir 
wohl nach den Untersuchungen von Huet, F. H. Lewy anzunehmen 
berechtigt sind, sympathische Funktionen zusprechen, so diirften ja 
wahrscheinlich efferente Fasern im Bereiche der Formatio reticularis 
verlaufen; an welcher Stelle die sichere Kreuzung auftritt, ist aller- 
dings nicht bekannt und diirfte wohl zwischen Pons und innereni 
Eapselbeginn stattfinden. Es scheinen auch hier Richer grofie Va- 
riationen zu bestehen, da die einseitigen Innervationen z. B. beim 
Kaninchen (Huet, Lewy) den beiderseitigen bei der Katze und 
Affen (Karplus und Kreidl) gegeniiber stehen. 

.Tedenfalls werden wir wohl annehmen miissen, daQ bei dem 
sicherlich bestehenden Konnex der einzelnen Thalamuskerne, der sich 
auch, wie Anton und Zingerle bereits annahmen, in einer funktionell 
wichtigen Leitung besteht. auf der die verschiedenen Innervationen 
der striopallidaren Svsteme ablaufen. 

Ebenso schwierig erscheinen mir die AbfluBmdglichkeiten vo 1 
Nucleus hypothalamicus. Hier haben wir mit Sicherheit einstweih i 
uur zwei Verbindungen festzustellen. Einmal eine sichere LeitUL » 
zur Substantia nigra, womit wir aber bei unserer Unkenntnis d a 
weiteren kaudalen Anschlusses wenig gewonnen haben, zum zweiL, a 
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hingegen die wichtige Verbindung des Corpus Luysi mit dem Vierhiigel- 
dach. ( Von hier konnen wir uns eventuell eine Zweiteilung der Bahn 
vorstellen. Eratens die hier aus den tiefen Schichten entspringende 
Yierhiigelvorderstrangbahn, der wir eine grofie Bedeutung fur die 
extrapyramidale Motilitat beimessen miissen, und zweitens eine Zweig- 
bahn vom Vierhiigeldach zum Cerebellum. SchlieClich miissen wir hier 
an dieser Stelle doch auch der allerdings bis heute noch nicht genau 
erforschten efferenten sympathischen Bahnen gedenken, da wir ja 
nach Karplus und Kreidl im Corpus Luysi ein wichtiges Zentrum 
haben sollen. Schon frUher habe ich erwahnt, dafi diese Fasern wahr¬ 
scheinlich in der retikulierten Substanz verlaufen. Dafi dieser Weg 
im Bereiche der retikulierten Substanz fiir die striopallidaren Bahnen 
nicht allein fiir die sympathischen Fasern bestehen diirfte, erscheint 
mir sehr wahrscheinlich. Wir werden wohl sicher annehmen miissen, 
daQ wir in der Formatio reticularis vom Hypothalamus angefangen 
bis in die tieferen Etagen der Haube und noch waiter distalwarts 
wichtige Faserverbindungen haben, die wahrscheinlich durch kurze 
Bahnen reprasentiert werden oder aber auch von den Kernen der reti¬ 
kulierten Substanz aus auf dem Wege der direkten retikulospinalen 
Bahn (MaTburg, Pfeiffer) nach abwarts ziehen. Eventuelle Be- 
ziehungen der Fasern in der retikulierten Substanz zum Nucleus reti¬ 
cularis tegmenti kommen bei dessen Konnex mit dem Kleinhirn 
gleichfalls in Betracht. 

Weitere Moglichkeiten einer spinalen Verbindung des Striatums 
sind durch die Beziehung der hinteren Kommissur bzw. den Nucleus 
Darkschewitsch und interstitialis gegeben. Auf diese Weise besteht die 
Wahrscheinlichkeit, dafi von den Vorderhirnganglien aus Impulse im 
Wege der hinteren Kommissur bzw. des Kerns derselben dann im 
hinteren Langsbiindel verlaufen, an die Kerne der zentralen vesti- 
bularen Apparate herantreten und auf diese Weise dann entweder 
spinalwarts im Tct. vestibulo-spinalis verlaufen oder aber auch einen 
neuen cerebellaren Weg antreten konnen. 

SchlieBlich miissen wir noch der Verbindung vom Pallidum zur 
Substantia nigra gedenken, welche wohl, wie gesagt, wahrscheinlich 
besteht. Hier trifft diese Bahn auch Fasern, die vom Corpus Luysi 
untergekommen sind, aber auch auf einen sicheren kortikalen 
parat. Wir warden wohl eine Beziehung der Substantia nigra zum 
rtex annehmen miissen (Edinger, Obersteiner, Cajal, Bauer, 
ton und Zingerle, Monakow, Mingazzini u. a.). Ob nicht 

)culscli<' Zcitschrift f. N'crvcnheilkundc. Bd 74. 3 
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Fasern auch von hier kortikopetal laufen, ist nicht entschieden, dock 
diirfte es nach den Beziehungen des Locus niger auch zu Schleifenfasern 
nicht ausgeschlossen sein, daB die Substantia nigra ihre Impulse 
dem Kortex zusendet, wahrscheinlich aber dann im Wege der weiteren 
sensorischen Bahnen iiber dem Thalamus opticus, der sicher zur Sub¬ 
stantia nigra in Beziehung zu stehen scheint. Jedenfalls lassen sich 
Fasern auch dorsalwarts in die Haubenstrahlung weiterverfolgen. 
Fassen wir unsere Kenntnisse beziiglich der anatomischen Stellung 
der Substantia nigra zusammen, so miissen wir sagen, daB wir hier 
einen Knotenpunkt von Bahnen haben. Afferent kommen die ab- 
steigenden Faserziige vom Globus pallidus, Corpus Luvsi bzw. Kortex — 
Zentralwindungen —Operculum — Stirnhirn(Mingazzini, Monakow, 
Anton, Zingerle), aufsteigende Fasern der Schleife. Efferent hingegen 
verlaufen, wie bereits bemerkt, aufsteigend wahrscheinlich Fasern 
zum Thalamus opticus, ferner absteigend Fasern in den Hirnschenkel- 
fuB (Obersteiner, Mingazzini, Ziehen, Kahler) mit unbe- 
kanntem Ziel, sowie eine sichere Verbindung zum vorderen Vierhiigel 
(Bechterew, Marburg, Ziehen, Spitzer und Karplus). Auf diese 
Weise haben wir eine reiche Moglichkeit weiterer Konnexe zu anderen 
Zentren. Trotzdem ist die Stellung der Substantia nigra nicht voll- 
kommen klar. Hier wird vielleicht ein wichtiger Angelpunkt fiir das 
Verstandnis der extrapyrainidalen Storungen vorhanden sein, worauf 
in jiingster Zeit besonders von zahlreichen franzosischen Forschern 
hirigewiesen wurde. 

Fassen wir unsere bisherigen Resultate zusammen, so haben 
wir durch die angefiihrten Bahnen gesehen, daB wir sicherlich einige 
mehr oder minder direkte Faserziige zum Riickenmark haben. 1. Den 
Tct. rubrospinalis, 2. den Tct. tectospinalis, 3. Tct. vestibulospinalis. 
AuBerdem miissen wir annehmen, daB wahrscheinlich 4. im Wege der 
retikulierten Substanz eine retikulospinale Bahn, vielleicht auch in 
kurzen Neuronen zum Riickenmark absteigt. SchlieBlich wird viel¬ 
leicht auch auf dem Wege iiber die Substantia nigra, anlehnend an die 
Pedunculus-Faserung, eine kaudale Fortsetzung zum Riickenmark 
ermoglicht werden. 

Wenn wir bisher das sogenannte reine striare System besprochen 
haben, so miissen wir nunmehr zu der groBen Gruppe der nachbar- 
lichen Beziehungen dieses Komplexes eingehen. Ich glaube schon jetzl 
vorausschicken zu sollen, daB es vielleicht nicht ratsam erscheint, die 
Pathologie und Klinik auf das reine striare System, wie ich dieses soeben 
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dargelegt habe, zu beziehen, sondern doch auch die meines Erachtens 
iiberaus wichtigen anderen kortikalen und subkortikalen Apparate 
fur den normalen und pathologischen Ablauf der nervosen Erregungen 
mitverantwortlich zu machen. Schon Anton hat seinerzeit die Sub- 
‘ stitutionsfahigkeit, das enge Ineinander-Verwobensein der subkorti¬ 
kalen Mechanismen betont, und ich glaube auch heute noch gerade 
in der prazisen Arbeitsleistung der verschiedenen Systeme die Vor- 
1 bedingung fur die normalen Funktionen des Zentralnervensystems und 
der peripheren Erfolgsorgane fordern zu miissen. Andererseits miissen 
wir auch hier schon der Vermutung Raum geben, daB ahnlich wie bei 
1 rein kortikalen, somit neocerebralen Funktionen eine Substitution 
bzw. Auxiliarfahigkeit besteht, daB bei den palaocerebralen, sub¬ 
kortikalen Apparaten dies in einem noch weit hbheren MaBstabe vor- 
handen sei. Wollen wir nunmehr die fiir uns wichtigen Systeme be- 
j sprechen, dann kommt fiir uns zunachst das cerebello-rubro-frontale 
| System in seinen afferenten und efferenten Abschnitten in Betracht. 
Wir werden dabei sowohl auf die rein anatomisch begriindete Faser- 
verbindung unser Augenmerk lenken miissen, wie mitunter auch auf 
| topische -Lagerungsbeziehungen, die fiir den Pathologen von groBer 
‘ Wichtigkeit sein konnten. 

f Schon aus meinen bisherigen Beschreibungen haben wir gesehen, 

; daB das Kleinhirn mit dem striaren System in enge Beziehung ge- 
bracht werden kann. Wir haben bisnun einmal eine thalamische Ver- 
bindung zum unteren Zentralkern besprochen und von dort im Wege der 
Fibrae arcuatae externae ventrales eine zum Kleinhirn afferente Bahn 
kennen gelernt. Dann haben wir bei den Beziehungen des Corpus 
hvpothalamicum, sowie der Substantia nigra zum vordernen Vierhiigel- 
! dach an die Verbindung dieses mit dem Kleinliirn denken miissen. 

SchlieBhch haben wir bei der Anfiihrung der zentralen Haubenbahn 
| die Frage einer strioolivaren Bahn naher besprochen, wobei wir dann 
in Fortsetzung dieses Systems mittels der olivocerebellaren Faserung 
gleichfalls eine Kleinhirnverbindung vor uns hatten. Wenn wir nun 
auf Grand dieser Verbindungen eine Relation zwasclien Striatum und 
Cerebellum hergestellt haben, bleibt uns noch das Hauptbiindel, der 
P ; Hearm iibrig. Nach den friiheren Beschreibungen haben wir die 
1 itung des Nucleus ruber fiir das striare System durch seine di- 

i lr ?rbindung hereits anerkannt und nun stoBen in diesem wichtigen 

< n die beiden Fasergruppen, striare und cerebellare, zusammen. 
1 kommt noch die besonders von Monakow, Dejerine und 
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La Salle Archambault anatomisch begriindete kortikale Verbin- 
dung hinzu. Letztere ist jedoch von anderen Autoren bezweifelt 
worden. Jedenfalls scheinen nach den Ausfiihrungen der genannten 
Autoren besonders die Stirnhirnrinde und Opercular-Zentralwindung 
zum roten Kern in Beziehung zu stehen. Diese drei wichtigen Hirn- 
apparate haben hier ein gemeinsames Zentrum. Vom Cerebellum 
bzw. vom Nucleus dentatus zieht nun ein groBer Teil der cerebello- 
fugalen Faserung im Bindearm, um in der Haube sich groBtenteils 
zu kreuzen und im kontralateralen Nucleus ruber zu enden. Ein geringer 
Faserteil scheint ungekreuzt zu verlaufen und in den gleichseitigen 
Ruber zu ziehen. SchlieBlich diirfte jedoch auch ein Teil der Binde- 
armfasern mit Umgehung vom Nucleus ruber direkt zum Thalamus opti¬ 
cus gehen (Bonhoeffer). Andererseits geht vom Bindearm doch ein 
kleines efferentes Kleinhirnbiindel von der Kreuzung ab, das sich zum 
Nucleus reticularis pontis begibt (Fascic. cerebello-pontin., v. Cajal, 
Thomas, van Gehuchten). Wir sehen auch hier wieder einen 
Beriihrungspunkt mit den striaren Systemen, die in der retikulierten 
Substanz verlaufen und wo sich also die beiden tonisierenden Babnen 
treffen. Im Ruber selbst treffen dann gleichfalls die cerebellaren und 
striaren Fasern zusammen und hier ware die Moglichkeit einer gegen- 
seitigen Beeinflussung, hauptsachlieh aber eine pal lid are Dampfung 
an der cerebellaren Innervation wahrscheinlich. DaB der Nucleus 
ruber oder wahrscheinlich die komplexen Funktionen dieses und seiner 
afferenten Bahnen hier eine EinfluBnahme auf das Cerebellum hat, 
scheint mir auch aus der von Hatschek betonten Tatsache hervor- 
zugehen, daB mit dem GroBerwerden des Nucleus ruber in der Tier- 
reihe, die dem Nucleus dentatus attachierten Kerne, Nucleus globosus 
und emboliformis an GroBe abnehmen, ein Zeichen der funktionellen 
Obernahme. und zugleich Zugehorigkeit der Ganglien. Die Fasern 
der Bindearme gehen nun nach ihrer Aufsplitterung im Nucleus ruber 
in der Haubenstrahlung nach vom und oben, seitwarts und treten 
an die ventralen Thalamuskerne und besonders an den ventrolateralen 
Thalamuskern heran. Hier scheint nun eine Teilung der Fasern statt- 
zufinden, indem ein Teil zu den Zentralwindungen geht (Bonhoeffer), 
ein anderer Teil im Wege des vorderen Thalamuskerns seinen weiteren 
Weg zur Rinde des Frontalhirns nehmen diirfte (Anton und Zingerle, 
Hartmann). Vielleicht gehen aber auch Fasern zu jenen im ventro¬ 
lateralen Kern mehr dorsal gelegenen Zellen, welche Zellen dann, 
wie ich friiher ausgeflihrt babe, in Beziehung zum Striatum stehen. 
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Es ware dann hier auch eine cerebellare Impulslinie fur das Striatum 
gegeben uud wir wiirden dann im Striatum bzw. Pallidum eine analoge 
Bildung zum Kortex haben, zu welchem auch direkte bzw. vom Thala¬ 
mus unterbrochene und vom Kleinhirn abgeanderte sensorische Reize 
zufliefien. Das Frontalhirn selbst als ein Endpunkt der cerebello- 
k cerebralen Bahn wird wohl im assoziativen Wege die Regio rolandica 
beeinflussen, vielleicht auch von dieser beeinfluBt werden und auBerdem 
selbst wieder seinen Einflufl nach zwei Richtungen hin geltend machen. 
Eretens wieder zum Thalamus opticus bzw. Nucleus ruber zuriick, 
von hier, entweder eines der extrapyramidalen Systeme, die wir friiher 
besprochen haben, beniitzend, um ins Ruckenmark abzusteigen oder 
mit den im Bindearm cerebellopetal verlaufenen Fasern wieder zum 
Kleinhirn zuriickzukehren (Anton-Zingerle, Dejerine, Min- 
gazzini). AuBerdem ware aber auch vom Thalamus aus ein direkter 
EinfluB auf das Striatum mittels der thalamostriaren bzw. der vom 
Thalamus absteigenden Bahnen in den Bereich der Moglichkeit zu 
ziehen. Zweitens geht aber im vorderen Schenkel der inneren Kapsel 
anfangs verlaufend ein groBes Fasersvstem, das sich dann in den 
Pedunkularteil der Kapsel senkt, um in der Briicke dann die Seite zu 
kreuzen, um zum kontralateralen Kleinhirn zu eilen. Diese eigentlich 
nur in ihrer Gesamtheit von Dejerine angezweifelte Bahn, die Stirn- 
hirn-Briicken-Kleinhirnbahn ist sicherlich eine der allerwichtigsten 
extrapyramidalen Systeme und ihre Bedeutung fur das Zustande- 
kommen der auch heute zur Diskussion stehenden pathologischen Er- 
scheinungen von groBer Bedeutung (Kleist, Anton, Stauffenberg, 
Schilder u. a.). Wichtig erscheint es mir auf die topische Nachbarschaft 
des Tct. fronto-ponto-cerebellaris im vorderen Schenkel der inneren 
Kapsel zu den beiden Striatum-Anteilen hinzuweisen, was fur grobere 
pathologische Veranderungen von prinzipieller Bedeutung werden kann. 
Ebenso sehen wir das Feld dieser Bahn im Pedunculus der Substantia 
nigra benachbart. Bemerkenswert ist es auch, daB Probst schon 
seinerzeit in der Briicke Kollateralen von Pyramidenfasern zu den 
Kernen gehen sah, deren efferente Fasern sich dem zum Kleinhirn 
zueilenden Biindel anschlieBen. Dies waren in groBen Zligen wohl 
die hauptsachlichsten Bahnen, wobei jedoch gerade bei der letzt- 
vahnten Bahn der fronto-ponto-cerebellaren nicht vergessen sein 
1, daB sich diesem Faserzug auch Biindel aus anderen Hemispharen- 
•schnitten anschlieBen, wobei namentlich Fasern vom Temporal- 
pen hinzukommen und auch Fasern aus der parieto-okzipitalen 
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Sphare (Bielschowsky) mit der Briickenbahn zu den Kleinhirn- 
hemispharen geben. Fragen wir uns nun, ob wir nicht nach den Beschrei- 
bungen dieser Systeme uns den Mechanismus der extrapyramidalen 
oder auch nur der striaren Motilitat vorstellen konnen, so miissen wir 
nach dem bisher Gesagten folgendes vermuten: Die sensorischen Im¬ 
pulse treten zu vier Arealen in enge Relation: I. zum Cortex centralis - 
im Wege der Schleife nach Umschaltung im Thalamus, 2. zum Cere¬ 
bellum im Wege der verschiedenen cerebellopetalen Systeme des 
Riickenmarks, 3. zum Cortex frontalis iiber den Thalamus und 4. end- 
lich zum striopallidaren System gleiqjifalls liber den Thalamus oder 
eventuell (piehe oben) auch direkt von der Schleife aus. Von diesen be- 
sitzen nur drei Areale einmal die Moglichkeit, die von der Peripherie 
herankommenden Impulse direkt dem Riickenmark wieder herab- 
zu senden, und zwar Zentralwindungen mittels der Pyramidenbahn, 
Cerebellum durch die verschiedenen absteigenden Systeme und auch 
das Striatum durch die friiher besprochenen direkten Bahnen, was im 
wesentlichen z. B. den Wilsonschen Vorstellungen liber die direkte 
EinfluBnahme dieser Areale auf die Vorderhornzelle des Riickenmarks 
entsprechen wiirde. Das vierte Zentralorgan des Frontalhirns scheint 
mir aber nach den anatomischen Verhaltnissen dazu berufen zu sein, 
zu den drei anderen Gebieten gewissermaBen in assoziative Bezie- 
hungen zu treten: Zum Cortex centralis gewifi durch reine assoziative 
Faserung (Anton und Zingerle), zum Cerebellum durch die direkte 
lange Briickenbahn und beziiglich des striaren Gangliensystems dtirfte 
im allgemeinen eine Verbindung iiber den Thalamus oder iiber vielleicht 
doch bestehende assoziative Fasern moglich sein. Dies ware die eine 
Form der direkten gegenseitigen EinfluBnahme, wahrend wir in zweiter 
Linie noch jene Verbindungen zu besprechen haben, welche die friiher 
genannten gegenseitig beeinflussen. Besprechen wir hier zunachst 
die Stellung der sensomotorischen Region. Hier miissen wir nun 
zunachst doch eine Tatsache auseinandersetzen, daB die Rinde nicht 
nur die reinen sensorischen, durch die Schleifenbahn zugefiihrten Im¬ 
pulse verarbeitet, sondern daB das Frontalhim im assoziativen Wege und 
das Kleinhirn durch die rubrale Bahn ihre spezifischen Reize hinzu- 
fiihren und die Funktion wesentlich beeinflussen. Was nun den mo- 
torischen Kortex selbst anlangt, so haben wir hier auch den in 
kortikalen Mechanismus nicht zu vernachlassigen, da ja die Un 
suchungen von Spielmeyer und spater besonders von Bielschowt 
auf die Wichtigkeit der funktionellen Differenz der einzelnen Rinc 1 
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aehichten aufmerksam gemacht haben und auf die Storungen in der 
Relation dieser Straten mit Reclit groBes Gewicht gelegt haben. Diese 
Teilung in die obere sensorische Halfte und unteren motorischen Teil 
der Rinde, welche, wie mir scheint, auch schon durch dietJntersuchungen 
von Kaes, Brodmann, C. und 0. Vogt, erscheint mir von prinzi- 
pieller Wichtigkeit, da mit Storungen, z. B. im rezeptorischen Teil, also 
vorwiegend in der Schichte III Brodmanns, auch die Beziehungen 1 
Vwischen Area gigantopyramidalis und Frontalhirn und auch Cere¬ 
bellum unterbrochen sind, da wir wohl in den sensorischen Zellen der 
Rinde auch die Umschaltestellen fur die synergistischen Hirnbahnen 
suchen miissen. Hier kommen wir dann zu den verschiedenen An- 
sichten beztiglich des transkortikalen Mechanismus, der in Raecke 
und zuletzt auch in F. Stern Anhanger gefunden hat. Insoweit mag 
man den Ansichten von Stern zustimmen, daB man besonders in den 
oberen Rindenstratis die Regulationsschichten erblicken kann. Jeden- 
falls ware es aber unseres Erachtens unrichtig, hier allein Halt zu machen 
und da die Losung des R&tsels zu suchen. Schon schwieriger wird fiir 
uns der zweite Punkt zu besprechen sein, die Relation von Zentral- 
windungen zum striaren System. Diese EinfluBnahme ist auch von den 
Vertretern der reinen Striatumerkrankungen (C. und O.Vogt) jiingst 
wieder unbedingt gefordert woTden. Nach diesen beiden Autoren wird 
die Bedeutung der kortikothalamischen Bahnen herv r orgehoben und 
in ihnen das Bindeglied zwischen den beiden Gebieten angesehen. 
Objedoch lediglich der Zentralkortex das Striatum beeinfluflt, erscheint 
mir fraglich, da vielleicht auch der EinfluB des striaren Systems, wenn 
auch nicht direkt, so doch vielleicht durch Beziehung zu anderen 
Systemen (Kleinhirn, Stimhirn) auf das kortikospinale Neuron denkbar 
ware. Nach dieser kurzen Streifung der Bedeutung der Zentralwindung 
und ihrer Beziehungen zu den anderen, mit dem striaren Komplex 
zusammenhangenden Systeme miissen wir nun zu den anderen Arenlen 
ubergehen, deren richtiges Zusammenarbeiten, wie bereits betont, 
den Mechanismus der Motilitat bedeutet. Striatum, Frontalhirn und 
Cerebellum, sie alle drei stehen beim Menschen auf hochster Stufe 
und ihre gleichsinnige Entwicklung (Jelgersma) liiBt den SchluB 
daB wir hier unter Zuziehung der Area gigantopyramidalis ein 
lplexes System vor uns haben. Dieses System hat einen unter- 
rdneten Zentralapparat. Dieser Lst an das Ruber-Cerebellarsystem 
onden, wozu die auch vom Globus pallidus direkt abhangigen 
■gliengebiete gehoren. Dieses zweite System, das zum Teil auch Zwi- 
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schenschaltung des hoheren Bogens darstellt, ist auch durch die Unter- 
suchungen von Spatz, der den Eisengehalt dieses Systems priifte, 
sichergestellt und fiir den Pathologen von groBer Bedeutung. 

Fassen wir nun nach all diesen Ausfiihrungen das Wesentlichste 
iiber den extrapyramidalen Mechanismus zusammen, so mussen wir 
uns wohl vorstellen, dafi die Motilitat durch gegenseitige Einflufinahme 
zahlreicher Zentren erst die normale Beschaffenheit zeigt. Es diirfte 
wie bei alien anderen Funktionen im Zentralnervensystem hier zu einer 
reichen Kompensationsmoglichkeit der verschiedenen Apparate kommen. 
Fiir die Storungen der Motilitat, die heute zur Besprechung kommen, 
werden wir aber annehmen mussen, dal5 verschiedene Abschnitte des 
Zentralorgans herangezogen werden mussen. Die sensorischen Impulse 
treffen Cerebellum, Gyrus postrolandicus, Regio frontalis des Kortex 
und Striatum. Wahrend nun wieder Cerebellum, Gyrus postrolandicus. 
Gyrus frontalis ihre Impulse der vorderen Zentralwindung zusenden — 
wobei der intakte intrakortikale Apparat wichtige Yorbedingung ist —, 
schickt der Globus pallidus, der aber auch wieder wahrscheinlich mit 
Cerebellum, Regio frontalis in Zusammenhang steht und auch vom 
Zentralkortex iiber den Thalamus in Verbindung sein diirfte, seine 
arteigenen, den kortikalen Funktionen ahnlichen Impulse zu tieferen 
Zentren. Dab diese vom Striatum bzw. Pallidum ausgehenden Reize 
wahrscheinlich wieder auf die friiher besprochenen Ganglien und Systeme 
(Cerebellum. Frontalkortex) im Wege des Nucleus ruber oder der reti- 
kulierten Substanz oder der Olive einwirken und die Funktionen dieser 
beeinflussen, erscheint mir bei dem starken Ausbau der subkortikalen 
Faserziige iiberaus wahrscheinlich. Die bereits heute mehrfach er- 
wahnten Korrelationen zwischen den einzelnen dieser Zentren in ihrer 
Entwicklung und auch ihrem histologischen Verhalten lassen diese 
Annahme sicher erscheinen. Jedenfalls soil darnit nur gesagt sein, 
dab wir heute die Klarung der Funktion durch Tsolierung und damit 
elektive Ausschaltung eines dieser Systeme oder Areale bezweifeln mussen 
und bei Storungen im Ablaufe der Funktionen eines dieser Gebiete 
auch auf die riickwirkenden Erscheinungen an den im korrelativen 
Zusammenhang stehenden Gebiete Rucksicht werden nehmen mussen. 
Schon aus diesem Grunde wird fur uns die Frage, ob Ilemmung, 
Reizung, bei weitem nicht so einfach zu beantworten sein, da dasFehl. 
eines hemmenden Moments durch die Gberfunktion eines ander< 
iiberdeckt wird und wir dann den Ausfall als Reizung betrachten konnei 
Umgekehrt kann uns eine sicher auch im subkortikalen Apparat b 
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stehende Substitutions- und Kompensationsfahigkeit Funktionen vor- 
tauschen oder auch verdecken, die wir ohne diesen ineinandergreifenden 
Mechanismus in ihrer Organgebundenheit klarer erkennen werden. 
Damit kommen wir nun zu der Frage der funktionellen Bedeiitung, 
deren eigentlich heutige Erkenntnis Werk der Pathologen und Kliniker 
ist. hinter deren Beobachtungen vielleicht aber auch Phantasien der 
Anatom voriaufig zurlickbleibt. 

Von der Physiologie des striaren Systems wollen wir hiernnr in 
kurzen Ziigen das Wichtigste hervorheben, das die experimentelle 
Forschung gebracht hat, wahrend die eigentliche Pathophysiologie 
von meinen Korreferenten besprochen werden soil. 

Flourens hat seinerzeit das Striatum funktionell iiberhaupt nicht 
von dem Kortex getrennt. Magendie war fur einen Konnex mit dem 
Kleinhirn eingetreten, da er die Laufbewegungen nach Lasion des 
Striatums dem Cerebellum bzw. dem Striatum zuschrieb. Auch Schiff 
sprach von engen kortikalen Beziehungen in den Funktionen. wahre'nd 
erst Nothnagel ein Laufzentrum bier annahm. Nothnagel grenzte 
bereits den Nucleus caudatus von den iibrigen striaren Gebieten ab 
und sah in ihm ein Zentrum der kombinierten Bewegimgen unter dem 
Einflusse psychischer Impulse. Der Linsenkern sollte die willkiirlichen 
Bewegtmgen leiten. Ferrier sah im Striatum ein motorisohes Organ, 
das zwischen Kortex und tieferen Ganglien interpoliert sei. Luciani 
und Tamburini meinten, daB der Nucleus caudatus Willkiirbewegungen 
diene und funktionell fur die Rinde eintreten konne. Fiir elektrische 
Erregbarkeit waren Biancbi, Hitzig, Prus eingetreten, wahrend 
Frank, Minor, Bechterew, Ziehen dies ablehnten und aufReizung 
der pyramidalen Fasern zuriickfiihrten. Von diesen Autoren Wurde, 
im Gegensatz zu Nothnagel und Prus, der als erster fiir eine extra- 
pyramidale motorische Babn vom Striatum liber den Vierhiigel ein¬ 
getreten war, die motorische Natur des Caudatus abgelehnt. Auch 
Probst und Schuller haben eine motorische Funktion des Cau¬ 
datus negiert. Auch das Laufzentrum Nothnagels ist langst wider- 
legt und auf Reizung der Ventrikelwand zuriickgefiihrt worden 
(Bechterew). Diese nur teilweise beriicksichtigte Literatur ergibt 
f unser Problem so gut wie gar keine Aufklarung. Wichtiger 
« iheinen uns hingegen jene physiologischen Untersuchungen, die 
■ Linsenkern betreffen. Die negativen Resultate bei reinen Caudaus- 
1 onen werden vielleicht auf das Erhaltenbleiben des Putamens zu- 
: 'kzuflihren sein (Spiegel). Bei den Linsenkernuntersuchungen sind 
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hingegen die Untersuchungen von Nothnagel bereits wichtiger, da 
man bei bilateral symmetrischer Lasion einen Zustand von Erstarrung 
mit kataleptischen Erscheinungen in den Extremitaten beobachtete. 
Das Erbaltenbleiben der reflektorischen Bewegungen bei Paralyse der 
Extremitaten ist gleichfalls ein bemerkenswertes Resultat. Anderer- 
seits werden auch negative Resultate berichtet (Ziehen, Wieting), 
wahrend Johannsen, Bechterew und Schaikewitsch wieder fur 
motorische Eigenschaften eingetreten sind. AuBerdem werden aber 
Storungen in der Atmung und Zirkulation auf den Linsenkern bezogen. 
Durch seine Untersuchungen sah sich Bechterew veranlafit, vom 
Globus pallidus eine eigene extrapyramidale motorische Bahn an- 
zunehmen (siehe oben), welche den Korpermuskeln Erregungen zufiihren 
sollte. Bechterew sieht im Globus pallidus bzw. linsenkern eine 
Formation, in welcher reflektorisch-automatische Zentra lokalisiert 
sind. Die rein motorischen Leistungen werden dem Globus pallidus 
zugewiesen. Zu diesen Experimenten kommen noch die verschiedenen 
Berichte ttber die Beziehungen des Striatums zu den inneren Organen, 
dem vegetativen Nervensystem, Beziehungen zur Atmung (Dani- 
levski, Schuller u. a.), zum Gefaflsystem (Danilevski, Strieker. 
Minor, Schuller), zur Korpertemperatur (Gottlieb,Baginsky und 
Lehmann, White, Reichert, Schuller u. a.), welche wohl in 
Langelaan die Vorstellung reifen lieBen, daB im Striatum ein Sym- 
pathicuszentrum, das Zentrura fiir die gesamte glatte Muskulatur 
gelegen sei. Die Frage der vegetativen Funktionen im Striatum hat 
durch Spiegel jetzt eine eingehende Erorterung erfahren und gezeigt, 
daB wir heute von einer sicheren Losung noch weit entfernt sind. 

Wenn wir auf Grund unserer anatomischen Besprechungen hierzu 
Stellung nehmen sollen, so werden wir einen motorischen Mechanismus 
des striopallidaren Systems wohl kaum bezweifeln konnen. Wir 
werden bei dem engen Konnex des Striatums zum Cerebellum, Stirn- 
hirn und auch indirekt zum Kortex der Willkiirbewegungen seine Funk¬ 
tionen in koordinatorischen Fahigkeiten bzw. Tonusleistungen er- 
blicken, welche mit und neben den anderen Tonusorganen auf die 
Peripherie ihren EinfluB ausuben diirften. Inwieweit diesen Funktionen 
des Striatums eine absolute Selbstandigkeit, ein isolierter, reiner Auto- 
matismus zukommt, erscheint mir unmoglieh heute nach den an 
mischen Verhaltnissen zu entscheiden. Viele der Funktionen, die < 
Striatum zugewiesen werden, diirften wohl Nachbarorganen 
gehoren. z. B. die vegetativen dem Corpus Luysi bzw. 
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i Kemen in der Ventrikelnahe bzw. Tuber — vielleicht ist das 

I Striatum bzw. Pallidum fur diese auch ein iibergeordnetes Zentrum 

genau so wie der Kortex (F. H. Lewy); auch hier eine gleich- 
j sinnige Relation zwischen Globus pallidus und Stirnhirn. Jeden- 

| falls aber mussen wir nach den anatomischen Verhaltnissen erklaren, 

daB wir kaum annehmen konnen, daB die extrapyramidalen Stor- 
[ ungen sich auf ein System beziehen lassen. Nur die Gesamtheit der 
verschiedenen Bahnen und aussendenden Stationen kann uns jene Er- 
scheinungen erklaren, die Strumpell unter seinem amyostatischen 
Symptomenkomplex zusammengefaBt hat. Wir haben vom anato- 
| mischen Standpunkt aus nicht die Absicht, liber jene Grundlagen zu 
sprechen, die Striimpell zu diesem Namen Verlanlassung gaben. 
Fiir uns bleibt im wesentlichen der Name gleich. Wir glauben nur in- 
soweit auch vom anatomischen Standpunkte aus eine solche klinische 
Zu8ammenfassung nicht insolange direkt ablehnen zu mussen, als wir die 
einzelnen Glieder dieses Syndroms nicht patbophysiologisch und auch 
anatomisch bis ins letzte Detail geklart haben. Bis dahin ist heute noch 
ein sehr weiter Weg. DieLeichtigkeit, mit der aber heute gem unter einem 
Symptom verschiedenstes zusammengeworfen wird, dies ist allerdings 
eine nicht unbedeutende Gefahr dieserKomplexbildung. Ich erwabne hier 
nur unter anderem das Tonusproblem, dessen unendlicheYielgestaltigkeit 
schon aus anatomischen und physiologischen Tatsachen eine derartige 
Zusammenkoppelung der verschiedenen Komponenten nicht ratsam 
eracheinen laBt und nur dadurch in falsche Bahnen gelenkt werden kann. 
Gerade aber im Tonusproblem von dem Gedanken einer Einheit aus- 
zugehen, halte ich fur einen groBen Fehler, der durch jeden Anatomen, 
Physiologen, Pharmakologen und Kliniker widerlegt werden kann. 

Ich bin am Ende meiner Ausfiihrungen und habe hier nur zu zeigen 
versucht, daB unter den befruchtenden Anregungen der Kbnik und der 
Pathologie auch der Anatom nachfolgt, um sein Saumen nachzuholen 
und die Wege zu zeigen, welche erst zur reinen Erkenntnis der Er- 
scheinungen fuhren. Diese Ausfiihrungen haben die ganze Schwierig- 
keit des Problems gezeigt und auch berichtet, daB wir heute schon weiter, 
aber noch immer feme stehen. Den Optimismus, der einige Forscher 
f Y "'ben laBt, dem Ziele nahe zu sein, kann ich heute noch nicht teilen, 
f lie Grundlagen bis heute doch noch viel zu hypothetisch sind. 
< mfalls ist es diesmal ein groBes Verdienst des Klinikers und Patho 
1 n, den AnstoB zu Untersuchungen uber ein Gebiet gegeben zu 
! m, das heute im Zentrum unseres Interesses liegt und liegen muB. 


Digitized by 


Go>, >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




44 


I’OLLAK 


Figureuerkliirung. 

Die Abbildung bringt ein Schema des striopallidiiren Systems und dcssen 
Verbindungen. 

Wir 8ehen bier die ganzen Bahnen in drei Ebenen einer Frontalserie. 

1. Hohe der Starnmganglien mit EinschluB der liypothalamisohen Gebilde. 

2. Vierhugel und rote Kerngegend. 

3. Briicke und Kleinhirn. 

Taielbe zeichnungcn: 

Corpus hypothalamicum (Luysi). 

Globus pallidus. 

Nucleus caudatus. 

Nucleus Darkschewitsch. 

Nucleus paraventricularis. 

Nucleus ruber. f 

HirnschenkelfuB. 

Putamen. 

Tuber cinereuin. 

Thalamus opticus. 

3. Ventrikel. 

Rahnenbezeichnungcn: 

1 = Tractus thalanio-striatus (striopetale Fascrung). 

2 = Fibrae strio-pallidales (striofugale Faserung). 

3 = Tractus pallido-thalamicus (pallidofugale Faserung zum Thalamus und 

zu den Kernen am Ventrikel und Tuber). 

4 = Tractus pallido-hypothalamicus (pallidofugale Faserung zum Corpus 

Luysi = Linsenkernschlinge). 

5 = Tractus pallido-rubralis (pallidofugale Fasern zum Nucleus ruber im Wege 

von Forels Feld H 2 Fortsetzung: Tractus rubr. spinalis. 

0 = Radiatio pallidi ad Nucleum commissurae post (Darkschewitsch). (Pallido¬ 
fugale Fasern zum Kern der hinteren Kommissur mit Fortleitung in 
das hintere Liingsbiindel). 

7 = Radiatio pallidi ad Substantiam nigram (pallidofugale Faserung zur Sub¬ 

stantia nigra). 

8 = a) Radiatio pallido Luysiana (gekreuzte Verbindung des Pallidums mit 

dem Corpus Luysi der Gegenseite). 

b) Radiatio pallido-cruciata (gekreuzte Faserung des Pallidums im Wege 
der Commissura hypothalamica anterior). 

9 -- Radiatio Luysiana ad Tectum side subst. nigram (sekundiires Bahnsystem 

des Corpus Luysi zum Vierhiigeldach mit spinaler Fortsetzung im Wege 
der Vierhugel vorders trang bahn; dane ben die Verbindung zur Substantia 
nigra). 

19 = Tractus c^rebello-rubio-thalamo-fronto-ponto-cerebcllaris (Kleinhirn-Binde- 
ann-System mit Fortsetzung zum Stirnhirn und Ruckleitung durch 
die Stirnhirnbruekenbahn). 


C. L. 

Gl. p. 

N. c. 

N. D. 

N. p. v. = 
N. r. = 

Pes = 

Put. 

T. ’ = 

Th. o. 

III. V. 
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11 = Radlatio fron to-centralis et thalamica (kortikale Verbindung von Stira- 
Uirn zur Zentralwindung und von hier zum Thalamus). 
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Zweiter Berichterstatter (Pathologisch- anatomischer Teil): Herr 
A k o b -Hamburg-Friedrichsberg. 

H.! Die pathologische Anatomie des extrapyramidalen Systems, 
d< normaler Bau und Faserverbindungen soeben von Herrn P o 1 - 

1 1 esprochen worden ist, gibt uns zugleich die Pathologie des amyo- 
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statischen Symptomenkomplexes und jener Krankheiten, deren kli- 
nisches Bild von diesen Symptomen beherrscht wird. Die Theorien, 
die sich nnter Beriicksichtigung des ungemein reichhaltigen in der 
Literatur niedergelegten anatomischen Tatsachenmaterials im Wechsel 
der Erfahrungen aufbauten, sind zahlreiche. und es wiirde nicht deni 
Zwecke eines Referates dienen, wollte icb alle die bedeutsanien Ansichten 
der Autoren hier bringen, welche sich mit dieser Frage eingehend be- 
schaftigt haben. Auf dem Umwege liber den peripheren Nerv, iiber 
das Riickenmark und die GroBhirnrinde kam man erst allmahlich zu 
der richtigen Erkenntnis, welche das extrapyramidale System als den 
Trager der hier zu besprechenden klinischen Stbrungen festlegte. 

So muBten die Kahler- und Picksche Pyramidenreiztheorie und 
die Charkotsche Ansicht von eigenen Choreabiindeln komplizierteren 
Erklarungsversuchen weichen, die Anton als erster im AnschluB an 
ahnliche Auffassungen Meinerts, Nothnagels und Gowers 
in eingehender anatomischer Begriindung 1896 von den choreatischen 
und verwandten Bewegungsstorungen gegeben hat. Er loste unsere 
Bewegungsstbrungen von den Funktionsstorungen der Pyramidenbahn 
ab und verlegte sie auf ein extrapyramidales System, das der moto- 
rischen Haubenbahn. Ferner sah er in ihnen den Ausdruck von Ent- 
heinmungserscheinungen. Er suclite die Ursache von Chorea und 
Athetose in einer Stoning im Gleichgewicht der subkortikalen moto- 
rischen Apparate, des Thalamus opticus, der Bewegungsanregungen 
hervorbringe, und des Linsenkerns. der sie herrune. 

Daim wurde von Bonhoeffer 1897 seine beriihmte Binde- 
armtheorie aufgestellt und 1901 erganzt, die mit Anton die chorea¬ 
tischen Bewegungen auBerhalb der Pvramidenbahn entstehen laBt und 
die Kleinhirnfunktion dabei in den Vordergrund riickt. Bon¬ 
hoeffer sielit aber in der Chorea die AuBerung einer afferenten 
Regulationsstbrung. Er erklart die Chorea wie ihre Begleitsymptome, 
die Ataxie und Hypotonie, dureh den Ausfall bewegungsregelnder, vom 
Kleinhirn ausgehendtr und iiber Bindearm, roter Kern, und Sehhiigel 
den Zentrahvindungen zustromender Erregungen. Statt eines Hem- 
mungswegfalles nimmt Bonhoeffer an, daB die zentripetalen 
Erregungen infolge der zumeist teilweisen Bahnunterbreehung nur zum 
Teil die GroBhirnrinde erreichen, zum anderen Teil aber auf dem Wege 
eines Kurzschlusses in den Ganglien der Haube direkt in die dort ab- 
gehenden zentrifugalen motorischen Balmen iiberflieBen und automa- 
tische Bewegungen anregen. 
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DieAntonscheunddieBonhoeffersche Theo- 
rie sind die Wurzeln aller weiteren Ansiehten, 

I die aber zumeist einseitig entweder mehr die basalen Stammganglien 
oder das Dentatum-Bindearm-roter-Kern-System bei der Beurteilung 
der Symptome in den Yordergrund stellen. 

Wahrend von Monakow und nach ihm von NieBl-Mayen- 
d 0 r f und jetzt wieder F. Stern eine veranderte Arbeitsweise 
der GroBhirnrinde unter dem EinfluB subkortikaler, vornehmlich von 
den basalen Stammganglien ausgehender Mechanismen annahmen, 
basieren die Folgerungen der meisten neueren Autoren auf der Auf- 
fassung der subkortikalen Zentren als dem Sitze primarer moto- 
rischer Leistungen. 

Mingazzini betont 1911 die motorischen Funktionen des 
Iinsenkerns und teilt ihn bereits in den einzelnen Korperabschnitten 
entsprechende Regionen ein. 

Wilson weist dem Striatum + Pallidum 1914 nur eine tonische 
Funktion zu in ahnlichem Sinne wie 1918 v. Economo und laBt 
als Folgen ihrer Erkrankung nur Zittern tmd Hypertonie gelten. 

1 Von besonderer Bedeutung sind die Ansiehten von K1 e i s t und 
C. und 0. Vogt, welche a 11 e uns hier interessierenden Motiiitats- 
storungen unter einem einheitlichen Gesichtspunkt pathologisch- 
anatoniisch zu beurteilen versuchen. K1 e i s t hat bereits 1908 weit- 
schauend zwischen Akinesen und Hyperkinesen unterschieden und neuer- 
dings 1918 in einem sehr feinsinnig durchgefiihrten Aufsatz zur Auffas- 
aung der subkortikalen Bewegungsstorungen Stellung genommen. Er 
erklart die Akinesen, zu denen er auch die tonischen Zustande rechnet, 
und die Hyperkinesen als entgegengesetzte Krankheits- 
bilder und fordert fur sie eine ungleiche Lokalisation des Krank- 
heitsprozesses. Er fiihrt die hyperkinetischen Erscheinungen mi- 
Anton auf eine Enthemmung zuriick und sucht in Weiterentwick- 
lung der Bonhoefferschen Bindearmtheorie die von ihm bei den Stria- 
tum-Hyperkinesen supponierte Enthemmimg in einer Befreiung des 
Striatum von dem hemmenden EinfluB des Kleinhirns. Die Akinesen 
erklart K 1 e i s t mit einer Unterbrechung der striofugalen Bahnen, 
’’"'bei er vornehmlich der Entartung des Pallidum und der Linsen- 
‘ I ischlinge einen bedeutsamen EinfluB einraumt. „Die Unterbrechung 
1 Linsenkernschlinge muB besonders im Verein mit Schadigung des 

enkerns selbst die Entaufierimg von Automatismen unmoglich 

hen und gleichzeitig den roten Kern von einem durch den Linsen- 

tutschc Zeitschrift f. Ncrvcnheilkundc. Bd. 74. 4 
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kern ausgeiibten regulierenden EinfluB befreien“. Den Tremor trennt 
K1 e i s t als eine zu primitive Bewegungsstorung ganz von den direkten 
Symptomen des Striatums ab und sieht in ihm eber eine Funktions- 
storung der motorischen Haubenzentren, besonders des roten Kerns. 

In jiingster Zeit haben C. und 0. Vogt in ausfiihrlichen und 
geistreichen Arbciten, die sich auf ein groBes anatomisch untersuclites 
Material stiitzen, eine pathophysiologische Erkliirung der hier in Frage 
stehenden Symptome gegeben, wobei sie das Striatum und 
Pallidum als die Zentren fur primiire Automa¬ 
tism e n in den Vordergrund stellen. Nach ihnen vermittelt das 
Pallidum direkt selir primitive Automatismen, welclie in den ersten 
Lebensmonaten eine groBe Rolle spielen. Es bandelt sich dabei um 
die ungehemmten Ausdrucksbewegungen, Gesten, Mitbewegungen, 
Pulsionen usw. der friihesten Kindheit. Spater werden die Pallidum- 
reflexe durch die Striaturafunktionen geziigelt; denn das Striatum 
stellt nach Bau und Verkniipfungen ein hoch entwickeltes 
Regulationsorgan dar, welclies deni Pallidum iiber- 
geordnet ist, in ahnlicher Weise wie die vordere Zentralwindung 
den motorischen Kernen der Medulla. So ist das Striatum aufzufassen 
als das Zentrum fur das unbewuBte Mienen- und Gestenspiel, ftir auto- 
matische Mitbewegungen und Positionsanderungen, fur Abwehr- und 
Schutzreflexe. Striatumautomatismen treten aber auch als elementare 
Teilbewegungen in die hoher koordinierten Kortexbewegungen ein. 
Striare Phonationsautomatismen nehmen an der Sprache, andere am 
Schlucken und Kauen, noch andere an den librigen Willkiirbewegungen 
teil. Wie Kleist unterscheiden C. und 0. Vogt zwischen Aki- 
nesen und Hyperkinesen, zu welch letzteren sie neben Athetose und 
Chorea auch die Hypertonie zahlen. Der Tremor wird im Gegensatz 
zu Kleist als eine striare Erkrankung aufgefaBt. In beiden Arten 
von Symptomen crblickt das Forscherpaar gleichwertige 
Ausdriicke desselben Ausfalls, indem z. B. die Hyper¬ 
kinesen des Striatum infolge Erkrankung des Striatum oder der 
striopetalen Bahnen durch Enthemmung des Pallidum entstehen, die 
Akinesen aber erklart werden durch das Fehlen von Anregungen des 
Striatum oder von Ableitungen aus diesem Zentrum. 

Eine eingehende Analyse der Striatum- und Pallidumerkrankungen, 
von denen unter vornehmlicher Beriicksichtigung des Markscheiden- 
bildes 8 besondere Typen aufgestellt werden, fiihrt die beiden Autoren 
zu der Feststellung eines Striatumsyndroms, das im weiteren Ausbau 
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des 1911 von C. Vogt aufgestellten durch‘folgende Kardinalsym- 
ptome charakterisiert ist. 1. Striare Akinesen, welche wenigstens eine 
Komponente in der Armut des Minenspiels sowie der Mitbewegungen, 

[ Positionsanderungen, Orientierungsbewegungen, Schutz- und Abwehr- 
reflexe darstellen und sich ferner vielleicht in einer gewissen Asthenie 
[■ der im EinzelfalJe befallenen Muskeln auBern; 2. in Koordinationen, 
die besonders in der Bulbarmuskulatur und im Gehen und Stehen zu- 
' tage treten, 3. substriare (pallidare Hyperkinesen) und zwar a) un- 
willkurliche Bewegungen (Chorea, Athetose, Spasmus mobilis, Tremor, 
Mitbewegungen, Zwangslachen und Zwangsweinen), b) hypertonische 
Zustande. Das Pallidumsyndrom besteht bei beiderseitiger Erkran- 
kung in einer vollstandigen Versteifung, in ganz vertrakten Stellungen. 

; Ihm liegt eine Enthemmung subpallidarer Zentren zugrunde. Eine ein- 
seitige Erkrankung des Pallidum ftihrt zum Striatumsyndrom. Alle 
i diese Erscheinungen werden im wesentlichen als Anfallserscheinungen 

| angesehen. Die Existenz einer Bindearmchorea wird fiir nicht erwiesen 

! betrachtet, jedoch init der Moglichkeit ihres Vorkommens gerechnet, 

i wobei die dadurch gesetzte Storung subthalamischer Zentren den Aus- 

i fall striarer Anregungen bedingt und so die substriare Hyperldnese 

! erklart. Im ahnlichen Sinne werden auch die Akinesen und Hyper¬ 

kinesen bei Thalamusaffektionen gedeutet. SchlieBlich nehmen C. und 
0. V o g t eine somatotopische Lokalisation im Striatum + Pallidum 
an, indem sie in den oralen Teil die Artikulation, das Schlucken und 
j Kauen, im wesentlichen lokalisieren, woran sich die Vertretung des 
| iibrigen Korpers nach hinten anschlieBt. 

In diesem Jahre hat endlich S t e r z in seiner klinisch orientierten 
Studie iiber den extrapyramidalen Symptomenkomplex eine patho- 
j physiologische Erklarung der Erscheinungen gegeben, die im wesent- 

■ lichen eine Weiterentwicklung der Kleistschen Ausfuhrungen ist. Die 

Erscheinungen werden als dystonisches Syndrom zusammengefafit und 
als seine Quelle das Kleinhirn mit seinen motorischen Kernen angesehen. 
Die Leitung der Erregungen erfolgt auf dem Wege der sich kreuzenden 
Bindearmbahnen zum roten Kern, um zum Teil durch die rubrospinale 
Bahn direkt dem Ruckenmark zuzuflieBen. Es wird angenommen, daB 
' ens des Linsenkerns auf diese tonisierenden Erregungen ein hemmen- 
EinfluB ausgeiibt wird. So gliedert er das extrapyramidale System 
°inen afferenten Teil (Kleinhirn-Bindearm-Thalamus) und in einen 
litenden Teil, der in dem Striatum und Pallidum mit seinen Ver- 
hrngen gegeben ist. Je nach der ErkTankung der einzelnen Zentren 

4* 
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und ihrer Faserverbindungen werden die verschiedenen Symptome und 
Symptomengruppen ausgelost. 

Lassen wir nun die B e f u n d e selbst sprechen! Das Thema 
gliedert sich zweckmafiig in zwei Teile, wobei wir zuerst nach Art und 
Lokalisation des Prozesses jene Krankheiten analysieren, bei denen 
unser Symptonienkomplex klinisch das Krankheitsbild beherrscht. Dann 
wird die Lokalisationsfrage zu diskutieren sein auf Grund der dabei ge- 
wonnenen Feststellungen unter Heranziehung beweisender Einzelbe- 
obachtungen. bei denen der amyostatische Symptomenkomplex in ir- 
gendeiner Form auf eine engbegrenzte herdformige Storung zuriick- 
zufiihren ist^ 

Ieh stiitze mich dabei unter Beriieksichtigung des in der Literatur 
niedergelegten Tatsachenmaterials auf die Ergebnisse von 28 Fallen 1 ), 
die groBtenteils unserer Anstalt und Klinik entstammen, zuni Teil mir 
auch in liebenswurdiger Weise von der Nonneschen und Sangerschen 
Station der haruburgischen Staatskrankenhauser zur Untersuchung 
uberwiesen wurden. Von Krankheiten, iiber die ich kein eigenes Mate¬ 
rial besaB, hatten Herr und Frau Professor C. und 0. Vogt und Hen- 
Professor S p i e 1 m e y e r die Liebenswiirdigkeit, mir Praparate und 
Diapositive zur Verfiigung zu stellen. 

Beginnen wir mit der chronisch-progressiven Cho¬ 
rea! Ich habe 6 Falle anatomisch untersucht, von denen nur bei 
e i n e ra Falle eine gleichsinnigeHereditat im Sinne der 
Huntingtonschen Chorea sich nachweisen lieB; in zwei weiteren lieB 
sich anamnestisch nichts Besonderes feststellen, bei zwei anderen ging 
ein Gelenkrheumatismus mehrere Jahre dem Ausbruche der chorea- 
tischen Bewegungsstorungen voraus; der letzte Fall, der sich als typische 
senitcChorea erwies. ward eigens behandelt werden miissen. Die 
fiinf ersten Falle zeigten neben den typiseh choreatischen Motilitats- 
storungen ausgesprochene Psychosen im Sinne der Chorea. 

Bei den ersten vier Fallen fand sich im Gehirn ein im wesentlichen 
iibereinstimmenderProzeB. Makroskopisch: ein auffallend geschrumpftes 
Gehirn (mit Gehirngewicht zwischen 850 und 1050 g), stark erweiterte 
Seitenventrikel und auffallend starke Atrophie der basalen Stamm- 
ganglien, vornehmlich des Kaudatum. Mikroskopisch stellt sich der 
ProzeB ubereinstimmend dar als ein ziemlich diffus im ganzen 


1) Ausfiihrliche Mitteilung erfolgt spater mit eingehenderer Begriindung 
der im folgenden niedergelegten und nur kurz skizzicrten Anschauungen. 
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Grau des Zentralnervensystems entwickelter 
Entartungsvorgang mit sinnfalliger Betonung 
im Striatum. Das Kaudatum wie Putamen ist in alien Dimen- 
sionen stark verkleinert. Auch das Pallidum ist geschrumpft, weniger 
hochgradig der Thalamus. Auf Markscheidenpraparaten erkennen wir 
die Auspragung eines deutlichen Status fibrosus von C. und 
0. V o g t im Striatum, ferner eine mehr oder weniger ausgesprochene 
Aufhellung des Pallidum, vornehmlich in seinem auBeren Gliede und 
eine besonders in zwei Fallen ausgepragte Verkleinerung des Luy- 
sischen Korpers. Im Pallidum sind es vornehmlich die feineren strio- 
fugalen Bahnen, welche ausgefallen sind. Im Zellbilde ist eine hoch- 
gradige Yerodung des Striatunj an Ganglienzellen auffallig, und zwar 
sind es die kleineren Element e, die im Zustande schwerster 
chroni8cher Entartung sich befinden oder ganzlich ausgefallen sind, 
wahrend die groBen Ganglienzellen, relativ erhalten, bei der allge- 
raeinen striaren Schrumpfung stellenweise sogar gegeniiber der Norm 
im Querschnitte vermehrt auffallen. Aber auch an ihnen lassen sich 
Degenerationsvorgange feststellen, und mancherorts, namentlich in den 
oralen Partien des Kaudatum sind auch sie aufgefallen. Unterschied- 
lich in diesen vier Fallen ist nur die Gliareaktion. Wahrend in 
drei Fallen die Glia kleinzellig vermehrt ist, ohne groflere Formen oder 
reichlichere Faserentwicklung zu bieten, zeigt sich an einem Falle (ohne 
Hereditat, einige Jahre nach Gelenkrheumatismus erkrankt) eine star- 
kere aktive Gliaproliferation im Sinne protoplasmatisch gewucherter 
und faserbildender Glia. Eine Verdichtung des Gliaretikulums, wie es 
vornehmlich Alzheimer festgestellt hat, ist auch in alien unseren 
Fallen deutlich. In zwei Fallen lagen vornehmlich im Kaudatum zahl- 
reiche Amyolidkorperchen oder verwandte korpuskulare Niederschlags- 
bildungen. Veranderungen in den iibrigen Kerngebieten des Stammes 
traten nicht weiter hervor, namentlich erschienen die Pallida im Zell- 
und Gliabilde intakt. Diese Befunde bestatigen also im wesentlichen 
die Angaben der meisten Autoren der jiingeren Zeit (P. Marie und 
J. Lhermitte, Bielschowsky, Anglade, Alzheimer, 
•lelgersma, Kleist-Kieselbach, Hunt, Lhermitte 
id P o r a k, 0. und 0. V o g t, P f e i f f e r, F. Stern, d’A n t o n a, 
H. L e w y u. a.). 

Die begleitende psychische Erkrankung hat ihr sinnfalliges Sub¬ 
rat in einem schweren ebenfalls reinen ParenchymprozeB, der sich 
ber die ganze Binde ausdehnt und hier zu einer ausgesprochenen 
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Atropine fiihrt. Vornehmlich sind auch hier die kleineren Ganglien- 
zellelemente befallen: besonders in der dritten und vierten Brodmann- 

a 

schen Schicht kommt es haufig zu starkeren protoplasmatischen Glia- 
wncherungen, die nicht selten in der vorderen Zentralwindung am 
untersten Rande der dritten Schicht eine auffallige Kernvermehrung 
anzeigen (der gliose Zellstreifen Brodmanns und C. und 0. Vogts 
im Gegensatz zu der Auffassung K o 1 p i n s). Auch das Okziput bietet 
gewohnlich eine hierdurch bedingte Yerbreiterung und Verdichtung 
der Kornerschicht. Seltener storen kleinere Verodungsherde die sonst 
gut erhaltene Rindenarchitektonik. Die Beetzschen Pyramidenzellen 
sind nicht schwerer erkrankt, wie sich auch in alien unseren Fallen 
die Pyramidenbahnen vollig intakt er^iesen. 

Es handelt sich also bei all diesenChoreafallen um eine reine 
chronische Parenchymdegenerationmit auffal- 
liger Bevorzugung des Striatum. Wie im ganzen Ge- 
hirn entarten auch hier vornehmlich die kleinen Ganglien- 
z e 11 e n; jedoch sind die grofien Striatumzellen wenigstens zum Teil 
mitdegeneriert (im Gegensatz zu H u n t). Die Pallidumerkrankung 
erweist sich im wesentlichen als eine von der Striatumerkrankung 
abhangige. 

Histologisch findet sich kein unterscheidendes Merkmal zwischen 
jenen progressiven chronischen Choreafallen mit nachweisbarer VeT- 
erbung und jenen ohne eine solche. (Die gleiche Beobachtung auch 
von friiheren Autoren betont, namentlich von C. und 0. V o g t.) 
Auch in der Art der Gliaproliferation scheinen keine bedeutsameren 
atiologischen Hinweise gegeben, da sie nur in dem einen Falle (mit 
anamnestisch angegebenen Gelenkrheumatismus) starker hervortrat, 
im Gegensatz zu alien ubrigen Fallen, von denen der eine ebenfalls 
nach Gelenkrheumatismus erkrankt sein soli. 

Der 5. Fall nimmt insofern eine Sonderstellung ein, als bei ihm 
im Laufe der Jahre die typisch choreatischen Bewegungsstorungen 
bei Zunahme deutlicher Rigiditat abnehmen, so dafl der Kranke im 
letzten Lebensjahre starr und steif im Bette lag, wobei sich an 
den unteren Extremitaten Beugekontrakturen ausbilden (ohne Ba- 
binski). Er bot zum Schlusse das Bild eines vollig verblodeten Para- 
lytikers. Histologisch zeichnet sich dieser Fall durch eine besond 
starke Atrophie der Striatum, vornehmlich des Kaudatum aus u_ 
durch einen sehr hochgradigen Ausfall der feineren und zum Teil <3 
dickeren pallidarcn Faserungen. Auch ist hier die Parenchvmstoru 
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des Striatum im allgemeiuen gegeniiber den vorigen Fallen noch aus- 
gesprochener, was sich namentlich im Kaudatum in einem fast volligen 
I * Verlust auch der groBen Zellen auBert. Das Pallidum zeigt zudem 
; im NiBl-Bilde besonders aufdringliche histologische Veranderungen im 
Sinne von Ganglienzellentartungen in einer Art, welche am meisten 
Ahnlichkeit mit der schweren Ganglienzellerkrankung N i B1 s haben; 

[ dabei hochgradige Vermehrung kleinzelliger Glia. Die GefaBe des 
I Pallidum entbalten in ihren Wandungen und Lymphscheiden Kalk- 
niederschlagsbildungen von feinerem und groberem Bau (letzteren Be- 
funden werden wir unten noch weiter begegnen), 

Auffallend ist also, daB sich dieser Fall, bei welchem die chorea- 
tische Bewegungsstorung abgelost wurde von einer volligen Versteifung, 
auch pathologisch-anatomisch von den vorigen Fallen bei wesens- 
gleicher Lokalisation der Veranderungen vornehmlich 
durch deren Intensitat abhebt, und man konnte versucht sein, 

; gerade auf die besonders schwere im Zellbilde deutlich erkennbare 
prim are Miterkrankung des Pallidum die Besonder- 
heit des klinischen Bildes zuriickzufuhren, als eine Bestatigung der 
Annahme von Hunt und K1 e i s t. C. und 0. Vogt haben aber 
bereits diese Annahme wenigstens in solch allgemeiner Fassung als un- 
haltbar zuruckgewiesen. Ferner beschreiben sie als 10. Fall bei einer 
progressiven bilateralen Chorea offenbar ganz ahnliche Veranderungen 
im Pallidum, ohne daB das klinische Bild der Chorea eine Anderung 
’ im Sinne meines Falles geboten hatte. Auch F. H. L e w y berichtet 

| in einem Falle gewohnlicher Chorea von einer auffallend schweren Mit¬ 

erkrankung des Pallidum. 

. Mein letzter Fall von Chorea bietet gleichfalls verwandte und 

j bemerkenswerte Verhaltnisse. Er ist noch besonders dadurch inter- 

| essant, daB die Erankheit erst im S e n i m u einsetzte mit einer 

| senilen Verwirrtheit und Tremor an den oberen Extremitaten. 

; Einige Jahre spater entwickelten sich ausgesprochene choreatische Be- 

j wegimgen am ganzen Korper, wobei sich im letzten Lebensjahre an 

den Beinen kaum noch zu streckende Beugekontrakturen heraus- 
| bildeten. Makroskopisch bot das Gehirn keinen wesentlichen Befund, 
•""besondere keineAtrophie der basalen Stammganglien. Mikro- 
pisch haben wir es mit einem ausgesprochenen schweren senilen 
idenprozeB zu tun. Das Striatum fallt durch Verfettung seiner 
iglienzellen auf, ferner durch eine besonders starke Degeneration 
ler k 1 e i n e n Ganglienzellen, so daB es stellenweise zu zirkum- 
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skripten Verbdungen gekommen ist. Auch das Pallidum zeigt eine 
maBige Verfettung seiner Ganglienzellen, ebenso in noch hoherem 
MaBe zudem das Dentatum. Im Markscheidenbilde ist der Status 
fibrosus von C. und 0. Vogt nicht erkennbar, und das Palli¬ 
dum zeigt einen miiBigen Verlust an feineren Fasern. Jedenfalls sehen 
wir in diesem Falle einer senilen Chorea, daB eine deutliche Schrumpfung 
der Stammganglien keine Grundbedingung ist fur das Auslosen der 
choreatischen Bewegungsunruhe, so daB uns auch die diesbeziiglich 
negativen Befunde B a n k e s bei der Chorea nicht verwundern diirfen. 
Die Entwicklung der Bewegungsstbrungen — zuerst Tremor, dann 
Chorea, schlieBlich Beugekontrakturen in den unteren Extremitaten 
bei Fortbestehen der choreatischen Bewegungsstbrungen in den oberen 
Extremitaten und im Gesicht — verdient alle Beachtung, wenngleich 
uns zunachst eine einwandfreie Erklarung hierfiir in dem pathologisch- 
anatomischen Substrat noch nicht gegeben erscheint. 

Hier diirfte ein kurzer Hinweis auf ahnliche Befunde angebracht 
sein, die ich in Fallen von AlzheimerscherKrankhe.it in 
den basalen Stammganglien erheben konnte, wenngleich sie bei weitem 
nicht so hochgradig entwickelt waren wie in dem obigen Falle; auf sie 
sind wohl zum Teil die eigenartigen Bewegungs- und Sprachstbrungen 
solcher Falle zuriickzufuhren. 

DaB sicli auch bei diffusen Gehirnprozessen verschiedenster 
Atiologie bei der Auspragung eines choreatischen Symptomenkom- 
plexes ganz entsprechende Befunde im Striatum feststellen lassen, 
haben Fischer und C. und 0. Vogt, an Fallen von progressiver 
Paralyse gezeigt. Freilich finden sicli bei der Paralyse, wie dies schon 
Alzheimer nachgewiesen und ich bestatigen kann, gerade die basa¬ 
len Stammganglien, insbesondere das Striatum, recht htiufig mit- 
erkrankt, ohne daB choreatische Bewegungsstbrungen deutlich werden. 
Es liegt aber nahe, manche bei der Paralyse auffalligen Bewegungs¬ 
stbrungen, die hiiufigen mimischen Mitbewegungen, sowie Komponenten 
der Sprachstbrung auf die Beteiligung der basalen Stammganglien 
zuriickzufuhren. Immerhin stiitzen die positiven Falle unsere Auf- 
fassung von der Bedeutung der bei der gewohnlichen Chorea erhobenen 
Befunde. Bei der infektibsen Chorea machte ja Alzheimer auf 
gleich lokalisierte Verlinderungen aufmerksam ebenso Schuster. 
P. M a r i e und TrStiakoff u. a. und bei der choreatischen 
Form der Encephalitis lethargica konnten zahlreiche Autoren in ent- 
sprechender Lokalisation (be bekannten Veranderungen nachweisen, 
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Befunde, die ich bestatigen kann. Es ist aber von vornherein klar, 
daB wir Krankheitsprozesse rait so diffuser Entwicklung nur in zweiter 
Unie fiir die Beantwortung der Lokalisation heranziehen diirfen. 

So miissen wir annehmen, daB sich die Chorea pathologisch - 
auatomisch offenbart in einer besonders schweren Par- 
e nc h y m e n t a r t u n g des Striatum, wobei in auf- 
falliger Weise ebenso wie im Kortex die kleinen 
Ganglienzellen am meisten degenerieren und 
sich im Markscheidenbild die Ausbildung eines 
Vogtschen Status fibrosus fiir gewbhnlichzeigt, 
jedoch bei mangelnder Schrumpfung der Stamm- 
ganglien fehlenkann. Auch die groBen Ganglienzellen des 
Striatum sind mehr oder weniger mitbefallen, wie auch das Palli¬ 
dum gelegentlich primar miterkranken kann, ohne daB 
sich dabei der Charakter der Bewegungsstorungen andern m u B. Der 
histologische ProzeB gibt uns, abgesehen von den Fallen wo die Chorea 
eine Begleiterscheinung einer senilen, paralytischen oder anderen infek- 
tiosen allgemeinener Gehirnaffektion ist, keine atiologischen Hinweise. 

Im scharfsten symptomatologischen Gegensatz zur Chorea steht 
die Paralysis agitans, deren Pathologie recht markante Unter- 
schiede gegenliber der Chorea aufweist. Nachdem namentlich die 
franzosisehe Schule (P. Marie, Durand, Ferrand u. a.) auf 
die haufig bei dieser Erkrankung in Erscheinung tretenden Lakunen 
undKribluren im Gehirn aufmerksam gemacht hat, wiesen M. L o e w y 
(1903) und 1908 Jelgersma bei der Paralysis agitans auf die starke 
Atrophie der Strahlung des Nucleus lentiformis und deren Fortsetzung 
nach dem Zwischenhirn hin; letzterer betonte den hochgradigen Schwund 
der dicken Pallidumfaserung. 1912 und 1913 und erst vor kurzem hat 
dann F. H. L e w y seine an einein groBen Material durchgefiihrten 
Untersuchungen mitgeteilt, in denen er diese Erkrankung als Teiler- 
scheinung eines exquisit senilen oder prasenilen Prozesses auffaBt. Er 
beschreibt die schweren nervosen Parenehymveriinderungen im Striatum 
und Pallidum, die sich nicht regelmaBig im Markscheidenbilde zu ver- 
raten brauchen, betont weiterhin schwere Veranderungen im Nucleus 
jstantiae innominatae, im Tuber cinereum, der Luysischen Korper 
d ein nicht seltenes Mitbefallensein der fronto- und temperopontinen 
hnen. RegelmaBige Veranderungen in dem Nucleus periventricu- 
is und Hypothalamus und dem dorsalen Vaguskerne bringt er mit 
n vegetativen Storungen zusammen. Wiihrend er 1913 in der Pu- 
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tamenerkrankung die Ursache der Rigiditat, in der Pallidumverande- 
rung das Substrat fur den Tremor sah, laBt er jetzt in Anbetracht der 
ungemein diffusen Ausdehnung des Prozesses eine genauere Lokalisation 
der Bewegungsstorungen zunachst unbeantwortet, zumal aucb die 
Kleinhirnrinde und der Zahnkern regelmaBig Zelldegenerationen 
aufweist. 

Neben Auer und Me. C o u g li und Hunt, welch letzterer 1916 
vornehmlich auf den weitgehenden Untergang der groBen Striatum* 
und Pallidumzellen aufmerksam machte und neben einer schweren 
Erkrankung des Nucleus substantiae innominatae eine Verdiinnung 
der Linsenkernschlinge nachwies, haben C. und 0. Vogt in ihren 
Fallen auBer mehr oder weniger ausgedehnten pathologischen Pro- 
zessen in anderen Teilen des Zentralnervensystems ausnahmslos eine 
schwere Erkrankung des Striatum und eine meist geringere des Pal¬ 
lidum feststellen konnen, welche sich in einem diffusen Untergang von 
Ganglienzellen und Markfasern, in kleinen, durch Erweichung oder 
Hamorrhagie entstehenden Lakunen und in einer Rarefizierung und 
daran sich anschlieBenden Resorption des Gewebes um die BlutgefaBe 
herum auBert. Dieser Status desintegrationis unter- 
scheidet'sich von den Herderkrankungen dadurch, daB die dabei auf- 
tretenden eventuellen Lakunen nur als lokale, besonders intensive 
Ausdriicke eines diffusen ^erfallsprozesses in dem allgemein erkrankten 
Zentralnervensystem und besonders schwer affizierten Striatum-Palli- 
dum zu bewerten sind. Der Tremor zeigte sich namentlich in den 
Fallen mit starkerer Striatumerkrankung, wahrend mit zunehmender 
Pallidumdegeneration eine allgemeine Rigiditat parallel ging. 

Ich habe zwei, offenbar reine Falle von Paralysis agitans mit 
Tremor untersuchen konnen. Bei beiden zeigte sich neben einem diffusen 
der Senilitat verwandten GehirnprozeB eine besonders stark betonte 
Parenchymdegeneration im Striatum und Pallidum. Sie offenbart sich 
in einer schweren chronischen Ganglienzellentartung mit starker Ver- 
fettung. welche sowohl die groBen wie auch die kleinen Zellelemente 
ganz allgemein befallen hat. Namentlich das Fettpraparat demon- 
striert die Parenchymerkrankung aufs deutlichste. Kleine Kribliiren sind 
bei beiden Fallen in den Markscheidenpriiparaten im Striatum und Palli¬ 
dum vereinzeltanzutreffen. Besonders schwer ist bei beidenKranken i m 
Gegensatz zu dem oben erwahnten senilen Cho- 
reafall das Pallidum erkrankt. Die Pallidumzellen zeigen 
hochgTadige Kern- und Plasmaveranderungen, wie sie in ahnlichcr 
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Weise jetzt F. H. Lewy geschildert hat. Zu betonen 1st noch, daB 
, auch die iibrigen Kerne der basalen Stammganglien, namentlich der 
Nucleus substantiae innominatae im Zell- und Fettpraparate starke 
i Entartungen aufweisen im gleichen Sinne wie das Dentatum. Es ist 
aber darauf hinzuweisen, daB Kontrolluntersuchungen bei alteren 
Leuten gerade diese Kerne wie z. B. auch manche Thalamuskerne 
sehr haufig verfettet erweisen, wahrend die Striatum und Pallidum- 
i erkrankung, wie wir sie hier gefunden haben, in solchen Fallen durch- 
| aus vermiBt wird. Das Markscheidenpraparat zeigt eine regellose Ver- 
minderung diinner und dicker Fasern im Striatum und Pallidum, auch 
eine Verkleinerung des Luysischen Korpers, wahrend syst^matische 
Bahnendegenerationen fehlen. 

Wir haben also in der Paralysis agitans eine Erkrankung vor uns, 
i bei der, wie dies F. H. Lewy betont hat, der allgemeine senile 
i oderprasenileProzeBsichvornehmlichimStria- 
; turn und Pallidum lokalisiert unter Betonung 
schwerer Ganglienzellentartungen. Fur die even- 
[ tuelle Mitbeteiligung von GefaBprozessen und da von abhangigen Paren- 
chymstorungen, auf die C. und 0. Vogt einen grofien Wert legen, 
j gilt hier offenbar dasselbe wie fur den senilen GehirnprozeB uberhaupt. 

! Wenngleich die Diffusitat der Veranderungen der Lokalisation der im 
j Vordergrunde stehenden Motilitatsstorungen groBe Schwierigkeiten 
| entgegensetzt, so ergibt sich doch bei der objektiven Wurdigung 
| des ganzen bis jetzt vorliegenden Tatsachenmaterials der SchluB, daB 
i bei der Paralysis agitans ganz konstant und vornehm- 
lich eine recht charakteristische Parenchymdegeneration des Stria- 
| turn + Pallidum gegeben ist, auf welche wir wohl in erster Linie 
| die charakteristischen Motilitatsstorungen zuriickfuhren miissen. 

Diese Folgerungen erhalten noch eine wesentliche Stutze in jenen 
klinisch der Paralysis agitans recht nahekommenden Krankheitsbilder, 
bei denen zweifellos GefaBerkrankungen und davon abhangige Paren- 
chymstorungen anatomisch im Vordergrunde stehen. Eine solche Abart 
i wurde 1909 von Forster als arteriosklerotische Mus- 
i kelstarre beschrieben und nach den Befunden in zwei Fallen auf 
k’ ' ?re Erweichungsherde in den Briicken-Kleinhirnbahnen zuruck- 
gi .jt. C. u. 0. V o g t fanden nun in ahnlichen Fallen den fur die 
P dysis agitans als typisch beschriebenen Status desintegrationis des 
S ivtum und Pallidum bei intakten Briicken-Kleinhirnbahnen. In 
ei ti selbst untersuchten Falle F 6 r 81 e r scher arteriosklerotischer 
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Muskelstarre beschrankten sich die krankhaften 
Veranderungen ausschlieBlich auf die basalen 
Stammganglien, ohne die innere Kapsel zu verletzen. Inerster 
Linie zeigte das Striatum, in ahnlicher Weise auch das Pallidum einen 
ausgesprochenen Status kriblatus mit schwerster, deutlich von der 
arteriosklerotischen GefaBerkrankung abhangiger Parenchymdegene- 
ration in diesen.Gehirnteilen. Nirgends ist es dabei zu groBeren 
Erweichungsherden gekommen. Das Markscheidenpraparat zeigt die 
regellosen Markscheidenausfalle im Striatum und Pallidum ganz deut¬ 
lich, welche zu einer leichten Aufhellung der Linsenkernschlinge ge- 
fiihrt, atjpr sonst keinen sicheren geschlossenen Faserausfall bedingt 
haben; insbesondere sind hier die Kleinhirn-Briickenbahnen, der Pons, 
wie die Pyramidenbahnen intakt. 

Ahnlichen motorischen Symptomenkomplexen begegnen wir ja 
haufig bei arteriosklerotischen Zustanden, wobei freilich die fur ge- 
wohnlich diffuse Herderkrankung des ganzen Gehirns die Lokalisations- 
frage ungemein erschwert. Was mir aber wichtig erscheint, ist die 
Tatsache, die ich an meinem Material feststellen konnte und die auch 
von C. und 0. Vogt betont ist, daB sich in alien solchen Fallen das 
Striatum und Pallidum in unserenl Sinne krankhaft 
verandert erwies, also auch hier einen konstanten Befund 
darstellt. Im allgemeinen laBt sich sagen, daB das Striatum viel hau- 
figer bei GefaBerkrankungen von groBeren und kleineren Erweichungen 
durchsetzt wird als das Pallidum, wo sich zumeist nur kleinere Krib- 
lUren in geringerer Menge zeigen, und einen betrachtlichen Teil der 
Markscheidenausfalle im Pallidum mochte ich als von der schweren 
Striatumerkrankung abhtlngig ansehen. So fallt in derartigen Fallen 
die Entscheidung sehr schwer, ob die zunehmende Auspragung des 
Packinsonschen Komplexes mehr von der Striatum- oder Pallidum- 
erkrankung abhangt. Auf der anderen Seite aber treffen wir nicht so 
selten in diesen Gebieten herdformige Storungen bei iilteren Leuten, 
die klinisch keine auffalligeren Bewegungsstorungen geboten haben. 
Es ist dies ja cine Tatsache, die immer wieder in der Literatur betont 
ist und gegen die Bedeutung der basalen Stammganglien fur die Er- 
klarung unserer Symptome ins Feld gefuhrt wird. Ich mochte in 
diesem Punkte der Vogtschen Ansicht beipflichten, wonach es bei 
solchen kleineren Herderkrankungen in den basalen Stammganglien 
besonders auf die allgemeine Miterkrankung des Parenchyms der grauen 
Kerne ankommt. Andererseits fehlt es zweifellos an der Griindlichkeit 
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] und methodischen Sicherheit bei der Untersuchung solcher Kranken, 
wenn nicht iiberhaupt der schwere allgemeine Zustand oder die be- 
gleitenden Pyramidenerkrankungen eine genauere Differenzierung der 
Rinzelstbrungen unmoglich machen. 

Kurz sei noch darauf hingewiesen, daB sich bei manchen Kranken 
, neben dem mehr oder weniger ausgesprochenen Parkinson-Symptomen- 
komplex starke Schmerzanfalle entwickeln, und daB solche Zu- 
1 stande besonders haufig zu einer volligen Astasie und Abasie 
fiihren. Bei solchen Kranken, die an das Thalamussyndrom (De- 
j e r i n e und R o u s s y) erinnern, fand ich neben der Striatum-Palli- 
' dum-Erkrankung stets noch kleinere Herde in vers;hiedenen T h a 1 a - 
musgebieten, namentlich in dem lateralen Kern. Bei der von 
i F. H. L e w y abgegrenzten Untergruppe der Paralysis agitans, die sich 
ebenfalls durch starke Schmerzanfalle kennzeichnet, diirfte vielleicht 
auf eine ahnliche Lokalisation zu achten sein. Wie weit der Symptomen- 
: komplex einer Pseudobulbarparalyse der Erwachsenen durch eine auf 

‘ die basalen Stammganglien beschrankte Herdentwicklung zuriickge- 
fiihrt werden kann, will ich heute nicht naher beriihren. Jedenfalls 
glaube ich 1909 nachgewiesen zu haben, daB fast in alien solchen 
Fallen der Sitz der Herde eine Miterkrankung der Pyramidenbahnen, 
vor allem aber der Kleinhirn-Briickenbahnen wahrscheinlich macht, 
eine Auffassung, die ich in einem weiter untersuchten Falle bestatigen 
i konnte. Es muB aber offenbar auch mit der Moglichkeit einer rein 
striaren Lokalisation der Pseudobulbarparalyse gerechnet werden. 

Als eine besondere Untergruppe von GefaBerkrankungen, welche 
nicht zu selten nach w r echselvollen Motilitatsstorungen zu ausgespro¬ 
chenen Parkinson schen Zustandsbildern fiihren, seien noch d i e 
syphilitischen GefaBprozesse genannt. Eine interes- 
j sante einschlagige Beobachtung hat u. a. 1819 W e s t p h a 1 mitgeteilt 

; (Fall Grohe, anatomisch bearbeitet von C. und 0. V o g t). Ich habe 

mehrere solcher Falle unter meinem Material, bei denen klinisch die 
Differentialdiagnose gegeniiber der Paralyse nicht ganz leicht ist. Sehr 
haufig treten dabei die Bewegungsstorungen im AnscbluB an rasch sich 
ausgleichende apoplektiforme Insulte auf, wobei zunachst Tremor imd 
se u ".ner auch Athetosebewegungen zum Ausdruck kommen, Erschei- 
t gen, die allmahlich abgelost werden von der allgemeinen Bew r egungs- 
a ut und Starre. Auch in solchen Fallen sehen wir neben der mehr 
! o : weniger ausgesprochenen allgemeinen Gehirnerkrankung einen 
h maren Status mit vornehmlichem Sitz im Striatum und Pallidum. 
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Die Wurdigung all dieser Feststellungen bei reinen oder durcli 
GefaBerkrankungen bedingten Fallen der Parkinsonschen Krank- 
keit ergibt also als konstanten Befund eine schwere Paren- 
chyraerkrankung des Striatum und Pallidum, 
welch e sowohl die kleinen wie die groBen Zell- 
formen affiziert und z u einer recht regellosen 
Degeneration der Markscheiden in diesen Ge- 
bieten fiihrt. Die jeweils vorliegende Diffusitat der Gekirn- 
erkrankung erschwert zweifellos die Lokalisationsfrage auf auBerste. 
Immerhin spricht die Konstanz der Veranderungen ini 
Striatum + Pallidum recht eindeutig fur ihren 
kausalen Zusammenha ng mit dem parkinson- 
schen Symptomenkomplex. 

Klinisch ihm nahe verwandt, pathogenetisch aber scharf von ikm 
zu trennen ist die Krankheitsgruppe Wilson-Pseudoskle- 
r o s e. Es sind dies bekanntlich Erkrankungen des jugendlichen Alters 
mit besonderer Betonung der konstitutionellen Komponente, wobei 
sich fast regelmaBig die Erkrankimg des Zentralnervensystems mit 
eigenartigen Lebererkrankungen kombiniert. Wahrend man zunackst 
klinisch vornehmlich in Anbetracht der bei der Pseudosklerose mekr 
im Vordergrund stehenden psychischen Veranderungen eine Sonder- 
stellung der Westphal - Striimpell schen Pseudosklerose gegen- 
iiber der offenbar enger lokalisierten Wilson schen Krankheit forderte. 
haben die weiteren Beobachtungen am Krankenbette (Striimpell 
u. a.) die Schwierigkeiten einer diagnostischen Auseinanderhaltung 
beider Erkrankungen dargetan. Dasselbe gilt in erhohtem MaBe bei 
der Beriicksichtigung des pathologisch-anatomischen Substrates. Nacli 
Alzheimers Untersuchungen in dem bekannten v. H 6 s 1 i n schen 
Falle von Pseudosklerose, die in der Folgezeit bestiitigt werden konnten. 
zeigten sich die wesentlichen Symptome dieses Krankheitsprozesses in 
dem Auftreten riesengroBer Gliaelemente bei schweren Degenerations- 
erscheinungen an den Ganglienzellen ohne Kornclienzell- und Liicken- 
bildungen und ohne Gliafaservermehrung. Die Ausdehnung des Pro- 
zesses war eine recht diffuse. Neben der Rinde waren am starksten 
das Striatum, der Sehhiigel und die Regio subthalamica, die Briicke 
und das Dentatum erkrankt. Im Gegensatz dazu schien die Wi 1 s o n - 
sche Krankheit, die gemeinhin als progressive Linsenkerndegenera- 
tion“ bezeichnet wird. in ihrer auf das Linsenkerngebiet beschrankten 
Lokalisation, ferner in der auffalligen Einschmelzung des Gewebes und 
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in dem Fehlen der Alzheimerschen Gliazellen ihre Sonderstel- 
lung zu betonen. Weitere Untersuchungen (Bostroem, Stocker, 
Spielmeyer) konnten iiberzeugend dartun, dafi auch anatomisch 
sich die Grenzen zwischen beiden Krankheitsformen vollig verwischen. 
Namentlich war es Spielmeyer, der an der Hand von 6 histo- 
Iogisch unterauchten Fallen 1920 nachwies, daB sich die histologischen 
Kardinalsymptome der beiden Erkrankungen jeweils stark untermischen 
konnen, und daB auch die zystische Linsenkerndegeneration bei weitem 
nicht so eng lokalisiert ist, wie man es zunachst annahm. Ich verweise 
auf die Spielmeyer schen Ausfiihrungen, denen ich mangels 
eigener Untersuchungen nichts neues hinzufiigen kann. 

Die Atiologie dieser Erkrankungen ist heute vollig ungeklart. 
Die Gehirnveranderangen sind rein degenerativer Art und geben uns 
keine eindeutigen atiologischen Hinweise. Die zunachst von Homen 
betonte syphilitische Genese haben die neueren Feststellungen als un- 
begrundet zuriickgewiesen. Die fast regelmafiig vorkommende eigen- 
ertige zirrhotische Lebererkrankung, die von den verschiedensten 
Untersuehern in verschiedenem Sinne gedeutet wurde, bringt uns zu¬ 
nachst auch nicht weiter. Schmincke hat auf Grand seiner 
Leberuntersuchungen an den Mttnchener Fallen die hieriiber geauBerten 
Ansichten kritisch zusammengestellt, ihren hypothetischen Charakter 
betont und bekennt sich vorlaufig zu einem Ignoramus. Der Umstand, 
da8 sich nicht selten Lebererkrankungen mit solchen des Gehirns 
namentlich der basalen Stammganglien (vgl. die van Woerkom- 
schen Falle) kombinieren, darf uns nicht ohne weiteres dazu verleiten, 
hier direkte Beziehungen anzunehmen. Jedenfalls konnte ich z. B. in zwei 
Fallen akuter gelber Leberatrophie keine relativ schwereren Verande- 
rungen in diesen Kerngebieten feststellen. Neuere, auch experimen- 
telle Untersuchungen (Fuchs) weisen mit Nachdrack auf die ent- 
giftende Funktion der Leber hin, und es kann die Pathogenese dieser 
Krankheitsgruppen vielleicht so gedeutet werden, daB endogen ent- 
stehende Gifte (Bostroem denkt hier an Darmgifte, er und jungst 
erst wieder S j 6 v a 11 haben in Fallen Wilson scher Krankheit 
umfangreiche Veranderungen am Darmkanal festgestellt), in ihrer Ein- 
“ _1 rang auf den Organismus, namentlich auf besonders disponierte Ge- 
iterritorien durch die auf die gleiche giftige Substanz zu beziehenden 
erkrankung der Leber verstarkt werden. Die Pathologie dieser 
inkheitsgruppe zeigt uns ja eine ganz vornehmliche Affektion von 
imterritorien — Striatum + Pallidum, gewisse Thalamusgegenden, 


Digitized by 


Goi gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der amyostatische SymptomeDkomplex und verwandte ZuBtande. 65 



Teile des Zentralnervensystems abgesehen von sekundaren Faseraus- 
fallen intakt. Als wesentlichen Unterschied gegenuber dem v. Eco- 
n o m o schen Falle mochte ich hervorbeben, dab, wie aus der Beschrei- 
bung und den Abbildungen C. und 0. Vogts hervorgeht. sich die 
Putamennekroee des T h o m a 11 a schen Kranken me hr inselformig zu- 
sammensetzt und offenbar stellenweise noch Reste einigermaBen er- 
haltenen Gewebes zwischen sich laflt. Jedenfalls scheint die Eco- 
n o m o sche Erkrankung, die zudem einen ungewohnlich raschen 
Verlauf nahm, eine schwerere und zusammenhangendere Nekrose des 
Putamens darzustellen als dieThomallasche. Daraus diirfte wohl 
der SchluB berechtigt sein, dab die Krankheit im Thomallaschen 
Falle zunachst mehr inselformig am Putamen ansetzte, wahrend bei 
v. Economo von vornherein eine mehr diffuse Ausdehnung des 
Prozesses anzunehmen ist. In dieser Differenz konnten die Verschie- 
denheiten der klinischep Bilder ihre Erklarung finden. 

Die Athetose setzt offenbar ein wenigstens 
partiell f u n k t i o n s t tic h t i g e s Striatum voraus, 
wahrenddiezunehmendeDegenerationdesStria- 
tum und die dadurch bedingte pallidare Ent- 
hemmung die Moglichkeit jeglicher positiver 
Hyperkinesen durch d e n a 11 g e m e i n e n R i g o r a u f- 
he bt. Aknliche Mechanismen sind offenbar fiir den Tremor gegeben 
(C. und O. V o g t); denn auch ihn finden wir in erster Linie als Friih- 
erscheinung der Krankheitsgmppe Pseudosklerose-Wilson, deren Affek- 
tion, wie wir annehmen miissen, im Striatum einzusetzen pflegt, 
wahrend mit fortschreitendem Leiden, also mit zunehmender strio- 
pallidarer Degeneration, wiederum die Rigiditat sich in den 
Vordergrund schiebt. Die gleichen Verhaltnisse dtirften wohl auch fiir 
die Motilitatsstorungen der reinen Paralysis agitans Geltung haben. 

Wie verschieden der pathologisch-anatomische Befund in Krank- 
heitsfallen sein kann, die man klinisch der Wilsonschen Krankheit 
zurechnen mochte, lehrt in besonderer Schonheit der Fall Bertha H., 
den Stertz-Spielmeyer veroffentlicht haben. Er zeigte 
klinisch einen auffallend chronischen Verlauf, anatomisch keine Leber- 
<M ' lr *ankung und hat mit der Pseudosklerose-Wilsonschen Krankheits- 
ppe nur die Hauptlokalisation des sich durchaus eigenartig ent- 
kelnden histologischen Prozesses gemein. 

Umgekehrt konnte ich jiingst einen Krankheitsprozefl des Zentral- 
ensystems bei einer 10 Jahre dauernden, erst im spii- 

-'Utfchc Zoitschrift f. Ncrvenhcilkunde. Bd 74. 5 
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teren Alter auftretenden chronischen Psychose 
mit katatonen Symptomen (Fall Detraer) beschreiben, 
der in seinen vornehmlichsten histologischen Ziigen niit denen der 
Wilsonsehen Krankheit und Pseudosklerose iibereinstimmt, seine 
Hauptlokalisation aber in der Rinde entsprechend der weitaus ini 
Vordergrunde stehenden psychotischen Ziige hat; erst in zweiter Linie 
ist das Dentatum und noch weniger intensiv das Striatum befallen. 
Gerade auf Grund der Untersuchungsergebnisse dieses Falles Detmer 
sowie vergleichender Untersuchungen an anderem atiologisch sicher- 
gestelltem Material glaubte ich die auch schon von Spielmeyer 
angezweifelte Auffassung zuriickweisen zu miissen, nach welcher die 
bei der Krankheitsgruppe Wilson-Pseudosklerose auftretenden groBen 
Alzheimer schen Gliazellen als Ausdruck einer blastomatosen 
Gliareaktion angesehen werden. Jedenfalls moehte ich aber auch 
fiir den Fall Detmer zunachst noch die Bonderstellung betonen. 

In den letzten Jahren begegnen wir^mit zunehmender Haufigkeit 
einem Parkinson-ahnlichen Symptomenkomplexe als Folgezu- 
stand der Encephalitis lethargic a, entweder als Nach- 
krankheit oder als Zustandsbild eines Rezidives oder eines chronisch 
verlaufenden Falles (N o n n e, v. Economo, S c h i 1 d e r, M e g - 
gendorfer u. a.). Die Untersuchung eines solchen von v. Eco¬ 
nomo beschriebenen Falles. bei dem sich an ein akutes encephali- 
tisches, vornehmlich durch Benommenheit, Rigor und Pyramiden- 
symptomen charakterisiertes Stadium nach voriibergehender Besserung 
ein zwei Jahre dauerndes pseudobulbarparalytisches Symptomenbild 
anschlofi; dabei zeigte sich neben einem allgemeinen Rigor und den 
langsam progredienten pseudobulbarparalytischen Erscheinungen ein 
auffallender Wechsel von Zeiten athetotischer Unruhe mit Zeiten voll- 
kommener Ruhe. In diesem Gehirn fand v. Economo neben alten 
encephalitischen auch ganz frische Herde, so daB er sich zu dem 
Schlusse berechtigt glaubt, das encephalitische Virus konne jahrelang 
im Zentralnervensystem sich aufhalten und neue Krankheitsschube 
hervorrufen. Es fanden sich namlich neben vereinzelten lymphocytaren 
GefaBinfiltraten alte Kornchenzellherde, Liickenherde, Verodungsherde 
mit faseriger Gliadeckung, zahlreiche in Entwicklung begriffene Neuro- 
nophagien oder deren Reste, ferner frische kleine Blutungen und starke, 
recht diffus ausgesprochene Ganglienzellveriinderungen. Der Haupt- 
sitz der Veranderungen war in der Rinde die vordere Zentralwindung, 
deren B e e t z sche Riesenzellen fast vollig ausgefallen waren, dann das 
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Operkulum, der Kopf des Schweifkerns und das Putamen, die subthala- 
mische Gegend, die Substantia nigra, der rote Kern und die meisteo 
Kerngruppen der Ponshaube. Eine Pyramidenbahndegeneration wies 
sowohl die Marchi- wie die Markscheidenmethode nach. Wie v. E c o - 
no mo selbst hervorhebt, ist die Lokalisationsfrage nur mit grofiter 
Reserve zu losen. Er ist geneigt, den allgemeinen Rigor als ein striares 
Symptom aufzufassen und die athetotischen Bewegungen auf die 
Laaion der roten Kernstrablung im Hypothalamus zu beziehen, wahrend 
er die pseudobulbarparalytischen Erscheinungen auf die ausgedehnte 
Erkrankung der Operkulargegend und die Mitaffektion des Corpus 
striatum zuruckfuhrt. 

Ich habe einen Fall (Witt) unter meinem Material, bei dem 
8ich im mittleren Alter nach leichten gripposen Erscheinungen ganz 
allmahlich ein langsam progredienter schwerer Parkinsonscher Sympt- 
omenkomplex entwickelte. Die Erkrankung begann mit allgemeiner 
Steifigkeit, mit heftigen Schmerzen in den Gliedern und Zittern und 
dauerte bei zunehmender Rigiditat und psychischer Stumpfheit 4 Jahre. 
Meggendorfer verfolgte und bearbeitete den Fall eingehend und 
stellte den Kranken 1920 als progressiven postencephalitischen Par¬ 
kinson vor, wobei er besonders auf die Ungleichheit der Pupillen, auf 
die maBige Ptosis der Augenlider, auf die Schlafsucht und auf den 
Beginn in friiherem Alter mit starken Schmerzen differentialdiagnos- 
tisch gegeniiber einer echten Paralysis agitans hinwies. 

Die mikroskopische Untersuchung des Gehirns, das makroskopisch 
nichts Besonderes zeigte, diirfte die Meggendorfersche Auffas- 
sung bestatigen: Neben mafiig haufigen, durchschnittlich zarten lym- 
phocytaren GefaJJinfiltraten und perivaskularen Lichtungsbezirken, fast 
ausschliefilich beschrankt auf die Ponshaube und die Subst. nigra, 
fanden sich schwere Parenchymveranderungen in auffallender Lokali- 
sation. In der im allgemeinen nicht besonders schwer veranderten Rinde 
zeigte die vordere Zentralwindung kleinere Verodungsbezirke und ver- 
schieden hochgradige Degenerationen der Beetzschen Pyramidenzellen 
mit stellenweiser Gliarosettenbildung. Das ganze Striatum wies ebenfalls 
neben kleinen Lichtungsbezirken schwere Ganglienzellveranderungen 
alien Zellelementen auf und zeigte eine in die Augen springende 
rarmung an grofien Zellen. Das Pallidum, in welchem die chro- 
i ihe Ganglienzelldegeneration besonders hohe Grade erreicht, ist der 
» s schwerster Veranderungen: Kleinzellige Gliawucherung, starke 
kaufung groBerer und kleiner lipoider Kugeln und reichliclier Kalk- 
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konkremente. Zahlreiche Gefaiio zeigen hier ucben einer Mediahyalinisie- 
rung ausgesprochene Gefii Bwandverkalkung in Form von fein- oder 
grobkornigen oder scholligen Kalkniederschlagen in der Media, in der 
Adventitia und in Virchow-Robin schen Raume. Dagegen ist der 
Thalamus frei von wesentlichen Veranderungen, und erheblichere Er- 
scheinungen treffen wir erst wieder im Hypothalamus, am oralsten 
Ende des roten Kernes, in der Ponshaube und in verminderter Inten- 
sitat in den grauen Kernen am Boden der Rautengrube und in den 
Vorderhorncrn des Ruckenmarks. Jn fast samtlichen grauen Kernen 
dieser Gebiete zeigen sicli chronische Ganglienzellveranderungen und 
zirkumskriptere Ausfiille, stiirkere Gliawucher ungen, gelegentlich auch 
neuronophagische Gliarosetten. Der rote Kern selbst ist weit weniger 
verandert als die iibrigen Kerngebiete dieser Gegend. Besonders 
schwer ist die Substantia nigra betroffen 
(schwerste Ganglienzellentartung, Pigmentabwanderung in die Glia, 
zahlreiche Gliarosetten in frischer und chronischer Entwicklung); das 
Kleinhirn und seine Kerne sind intakt. Kornchenzellherde sowie groBere 
Lakunen sind nirgends anzutreffen. Das Mar kscheidenpra para t demon- 
striert im wesentlichen folgende Degenerationen. Das Striatum ist 
arm an dtinnen und dickeren Fasern, wobei kleinere herdfbrmige Aus- 
fiille vorherrschen. Die Lamellen der Pallidum sowie seine samtlichen 
Glieder sind arm an diinnen und dicken Fasern. Die Linsenkern- 
schlinge ist aufgehellt, Hj und H 2 verdunnt; der Luysische Korper 
verkleinert, die Strahlung zum roten Kern aufgehellt, die Substantia 
nigra stark verschmalert und vollig faserverarmt, die Ponshaube zeigt 
unregel maBige Degenerationen in den grauen Kerngebieten und in der 
Schleifengegend. Der rote Kern, die Bindearme und samtliche ab- 
fiihrenden langen Fasersysteme, namentlich die Pyramidenbahnen, und 
das Kleinhirn wie das ganze Riickenmark erscheinen intakt. Die Loka- 
lisation der schwersten Veranderungen in den bei der Encephalitis 
lethargica mit Vorliebe befallenen Gebieten, ferner das Auftreten von 
lymphocvtaren GcfaBinfiltraten spricht fur die Richtigkeit der Mcg- 
gendorfer schen Auffassung dieses Falles als eines postencephaliti- 
schen Parkinson. Von groBtem Interesse ist dabei die zweifellos gegebene 
fortschreitende von GefaBveriinderungen unabhangige Parench— 
degeneration in gewissen grauen Gebieten, namentlich im Strial 
im Pallidum und in der Substantia nigra. Hervorzuheben ist fe 
cine ebenfalls fortschreitende nicht sehr hochgradige Ganglien 
degeneration in der vorderen Zentrahvindung olme deutlich nach’ 
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S’ bare Pyramidenbahndegeneration. Gegensatzlieh zu der Economo- 
i schen Beobaehtung ist in unserm Falle Witt das Fehlen von frischen 
enzephalitischen Herderscheinungen, von groBeren gliosen Verodungs- 
herden und Kornchenzellherden, ferner die besonders schwere und 
! eigenartige Affektion des Pallidum. Letztere 
zeigt neben der schweren Parenchymentartung eine eigenartige 
Verkalkung von HirngefaBen, wie sie jiingst von D ii r c k 
an gleicher Stelle in a k u t e n Fallen der Encephalitis lethargica auf- 
gefunden wurde. Ich fand dieselben Veranderungen ebenfalls im Palli¬ 
dum noch in einem Falle von Chorea (s. o.), ferner einmal bei Paralysis 
agitans und — geringgradig ausgesprochen — in einigen normalen 
Vergleichsfallen. Herr J o s e p h y fand sie bei seinen Untersuch- 
ungen iiber die Dementia praecox in einem Vergleichsfall schwerer 
allgemeiner Tuberkulose des peripheren Korpers. So schienen sie 
keine spezifische Bedeutung zu haben, jedoch bei starkerer 
Bet.onung vielleicht ein sinnfalliger Ausdruck der Affektion dieses 
Gebietes zu sein. Auffallig ist, daB in dem von W e s t p h a l be- 
schriebenen und von C. und 0. Vogt untersuchten Falle Johann 
Reichardt, auf den ich gleich zu sprechen komraen werde, eine 
wesensgleiche Veranderung im Pallidum festgestellt wurde. 

Die recht diffuse Ausdehnung des Proze&ses erschwert auch hier 
die Beantwortung der Lokalisationsfrage, zumal die Substantia nigra 
und auch der rote Kern mit affiziert sind. Immerhin steht die schwere 
Parenchymentartung des Striatum und Pallidum derart im Vorder- 
grunde, daB sich auf sie im Einklang mit unseren friiheren Feststellungen 
die wesentlichsten Ziige des Parkinsonismus zuriickfuhren lassen. Die 
Erkrankung der vorderen Zentralwindung offenbarte sich im klinischen 
Bilde nicht in Analogie zu dem Fehlen einer Pyramidenbahndegene¬ 
ration. 

Unser Fall Witt erinnert im histologischen Bilde in der Art und 
Lokalisation des pathologischen Prozeases sehr anWestphals Fall 
Johann Reichardt (anatomisch untersucht von S i o 1 i, B i e 1 - 
schowsky und C. und 0. Vogt). Herr Geheimrat Wes t pha 1 
teilte mir brieflich mit, daB er jetzt diesen Fall als einen postencepha- 
'ihen auffaBt, und ich mbchte mich gerade auf Grund der Fest- 
iing im Falle Witt dieser Ansicht anschlieBen. Es handelt sich 
um einen 43jahrigen Kranken, bei dem sich in rascher Entwick- 
' starke athetoide Bewegungen, an Torsionsspasmus erinnemde 
lungen zeigten bei einem im iibrigen an Parkinson erinnernden 
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Zustandsbilde. Der Kranke starb nach 10 Wochen im AnschluB an 
Diarrhoen. Die mikroskopische Untersuchung ergab neben ahnlichen 
Rindenstorungen wie in unserem Falle, die auch die Affektion der 
vorderen Zentralwindung betonen, vornehmlich auf des Striatum + 
Pallidum konzentrierte Parenchymstorungen, die in starken Erweite- 
rungen der perivaskularen und lymphocytar infiltrierten GefaBlymph- 
raume, in leichten Kribliiren und in zirkumskripteren Gliaprolifera- 
tionsherden bestanden, wobei die Ganglienzellen herdformig ausge- 
fallen sind. Im Pallidum waren die Kalkniederscblage in gleicher 
Weise festzustellen wie in unserem Falle neben einer stark vorherrschen- 
den lymphocytaren Gefa Binfiltration. Im wesentlichen bot der Fall 
also eine schwere eigenartige Erkrankung des Striatum -f- Pallidum, 
auf welche C. und 0. Vogt alle weiteren Faserausfalle zuruckfiihren. 

Entsprecliend seinem akuten Verlaufe stehen bier starkere Ge- 
faBinfiltrate und die Entwicklung herdformiger Veranderimgen im 
Vordergrunde, die in unserem Falle Witt fast vollig zurucktreten 
gegeniiber einer deutlich erkennbaren fortschreitenden Parenchym- 
degeneration in den gleichen Gebieten. Fiir die Unterschiede in dem 
klinischen Verbal ten diirften bier nocb deutlicber die gleichen, vor- 
nebmlicb in der Ausdehnung des Prozesses liegenden Bedingungen 
gegeben sein, wie wir sie oben bei der Gegeniiberstellung des Tbo¬ 
rn a 11 a seben Torsionsspasmus und des Economo- Wilson scheu 
Falles erortert baben. 

Von groBter Wichtigkeit ersebeint fernerhin die Tatsacbe, die 
sich in unserm Falle Witt offenbart, daB die infiltrativen Veriinderungen 
in einem solcben Falle auBerordentlicb stark zurucktreten konnen und 
daB dabei der schwere fortschreitende Paren- 
chymprozeB weitaus das histologische Bild be- 
berrsebt. Wir erinnern uns hier der Befunde zablreicber Autoren 
(v. Economo, Creutzfeldt, Stern, Siegmund und 
andere), welche bei der akuten Encephalitis lethargica ebenfalls neben 
den dort vorherrschenden infiltrativen Entziindungserscheinungen 
reine Parenchymdegenerationen betonen. Icb kann 
diese Befunde bestatigen. Wir seben also auch bier in ahnlicher Weise 
wie bei der Paralyse ein unabhangiges Nebeneinander von infiltra¬ 
tiven Erscheinungen und Parench}Tngedeneration und erkennen ferner¬ 
hin, daB in chronischen Fallen sich die Parenchym- 
degeneration in schwerster Weise weiterent- 
w i c k e I n kann bei s t a r k e m Zurucktreten der T n - 
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filtrationen. DaB solche Befunde auch fiir die pathoge- 
netische Auffassung det fortschreitenden chronischen Verlaufs- 
formen der Encephalitisfalle von groBter Bedeutung sind, soil hier nur 
angedeutet werden. 

In der Literatur finden sich manche Einzelbeobachtungen eigen- 
artiger Krankheitsfalle, die in der Art und Ansdehnung des anato* 
mischen Prozesses wie auch im klinischen Bilde manche Ahnlichkeiten 
mit diesen Fallen aufweisen. Ich habe im vorigen Jahre an der Hand 
von drei Fallen, denen ich einen vierten anfiigen konnte, liber eigenartige 
Erkrankungen des Zentralnervensvstems mit bemerkenswerten anatomi- 
schen Befunde (spastische Pseudosklerose) berichtet und 
dabei verwandten in der Literatur bisher niedergelegten Einzelbeobach¬ 
tungen besondere Beachtung geschenkt, namentlich dem von Alz¬ 
heimer mitgeteilten Falle, ferner einem von Economo-Schil- 
der untersuchten Falle und den von Woerkomschen Beobach- 
ungen. A us den Untersuchungsbefunden der drei obigen postencepla- 
litiachen Falle geht hervor, in wie weiten Grenzen sich die Eigenart 
des histologischen Prozesses halten kann. Daraus ergeben sich in der 
Folgezeit recht groBe Schwierigkeiten bei der histologischen Differen- 
ziernng der einzelnen Falle, und es ware verfriiht, heute uns schon ein 
abschlieBendes Urteil hieruber zu erlauben. Das von mir klinisch und 
anatomisch abgegrenzte Krankheitsbild, dem ich als wesensgleich 
einen von Creutzfeldt beschriebenen Fall einreihte, habe ich 
vorlaufig unter entsprechender Begriindung den Namen „Spastische 
Pseudosklerose" gegeben und dabei die atiologische Unklarheit dieser 
Falle betont. Die Lokalisation der Parenchymstorungen in den drei 
obigen postencephalitischen Beobachtungen sowie die Eigenart des 
histologischen Prozesses in meinem und dem E c o n o m o schen Falle 
erinnert in manchcn Zugen an mein Krankheitsbild. 

Unterschiedlich von den Postencephalitiden fehlten in fast alien 
Gehirnen der spastischen Pseudosklerose jegliche GefaBinfiltrate, nur in 
einem meiner Falle betonte ich ihr gelegentliches Vorkommen, und auch 
in dem Creutzfeldschen Falle waren sie ganz selten anzutreffen, 
so daB ihnen Creutzfeld nur eine ganz sekundare Bedeutung 
"inuBt. Nirgends zeigten sich herdformige Storungen in Abhangig- 
jt von den GefaBen, und die allgemein ausgesprochene Parenchym- 
‘.generation trat mancherorts in besonderer Betonung hervor ohne 
gliche nachweisbare GefaBkomponente. Auch scheint die allgemein 
rotoplasmatische Gliawucherung bei diesen Fallen lebhafter als bei 
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den Postencephalitiden. Da gerade letztere Erscheinungen der Aus- 
druck einer rapideren Krankheitsentwicklung sind, die sich ja auch 
im klinischen Bilde auBerte, ist der fast vollige Mangel an Infiltra- 
tionserscheinungen mit der Annahme der atiologischen Zugehorigkeit 
meiner Falle zur Encephalitis kanm in Einklang zu bringen. Immer- 
hin ist die histologische Eigenart der Parenchymdegeneration und 
deren Lokalisation bei beiden Krankheitsgruppen eine so ahnliche, 
daB man an eine gewisse pathogenetische Verwandt- 
s c h a f t denken muB. 

AnschlieBend seien hier noch zwei Krankheitsbilder erwahnt, bei 
denen spastische Zustande mit Athetosebeweg- 
ungen klinisch im Vordergrund stehen, und wobei reoht haufig 
epileptische Zustande auftreten. Es handelt sich einmal um 
die angeboreneLittlescheStarremit derTendenz 
zur Besserung, bei welcher C. und 0. Vogt ihren Status 
marmoratus im Striatum beschrieben haben. Ich selbst besitze 
hieruber keine Erfahrung. Es handelt sich dabei um eine ganz eigen- 
artige pathologische Veranderung, die im Kaudatum vornehmlich den 
Innenteil und im Putamen das dorsale Gebiet befallt. In Teilen des 
verkleinerten Striatum tritt an Stelle der ublichen Ganglienzellen ein 
unter nqrmalen Verhaltnissen nicht vorhandener Faserfilz, und im 
NiBlbilde zeigen sich dort Inseln von vermehrten kleinen Neuroglia- 
kernen. Entsprechend dem Zellschwund findet sich immer eine sekun- 
dare Degeneration striopallidarer Fasern. Die Erkrankung wird als 
eine angeborene MiBbildung aufgefaBt und auf eine friih- 
zeitige Keimschadigung zuriickgefuhrt. Auch Antons 
Fall Cassian H. ist dieser Gruppe zuzuzahlen (nach C. und 0. Vogt) 1 ). 

Dann sind hier zu erwahnen die Falle cerebraler Kinder- 
1 a h m u n g, die manchmal ebenfalls mit Athetosebewegungen einher- 
gehen und nicht selten von epileptischen Zustanden begleitet werden. 
In drei solchen Fallen, in denen Bielschowsky eine cerebrale 
Hemiatrophie mit vornehmlicher Degeneration der dritten Rinden- 
schicht feststellen konnte, fanden C. und 0. Vogt und Biel¬ 
schowsky in dem gleichseitig verkleinerten Striatum einen hoch- 
gradigen Schwund fast aller Nervenzellen bei begleitenden Gliawuc e- 


1) (Anm. b. d. Korr.) Wie mir C. und 0. Vogt mitteilen, konnten ie 
sich an Originalpraparaten von der Zugehorigkeit des Antonschen Palles sn 
dieser Gruppe uberzeugen. 
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rungen. Da im Markscheidenbild, ahnlich wie bei der Chorea der Er- 
wachsenen, infolge Zusammenriickens der erhaltengebliebenen Mark- 
fasern das Striatum diffus markhaltiger erscheint, wird dieser ProzeB 
von C. und 0. Vogt gleichfalls als Status fibrosus bezeichnet, der 
rich subakut ausbildet und dann stationar bleibt. Das Pallidum bleibt 
dabei unverandert; nur in einem der von C. und 0. Vogt unter- 
suchten Falle zeigte sich neben einer motorischen Schwache eine deut- 
liche Athetose, die drei anderen Falle waren spastisch gelahmt ohne 
deutliche striare Komponente. 

Es ist wahrscheinlich, daB sich die Falle zerebraler Kinderlahmung 
in einer kontinuierlichen Reihe zusammensetzen einmal aus Fallen, 
bei denen sich zumeist im Anschlufi an eine Jnfektionskrankheit em 
epileptischer Schwachsinn entwickelt ohne deutliche spastische oder 
striare Komponente. Dies sind die Falle, welche Freud paradoxale 
Kinderlahmung genannt hat, und bei denen sich die encephalitischen 
Herde in motorisch stummen Rindengebieten entwickeln, Manchmal 
zeigen solche Kranke allmahlich zunehmende spastische Erscheinungen, 
die, wie Spielmeyer, Hostermann, Bielschowsky 
und auch ich erst jiingst dargetan haben, auf die Degeneration der 
dritten Rindenschicht in der vorderen Zentralwindung zuriickzufiihren 
sind und als cerebrale Lahmung bei intakter Pyramidenbahn erscheinen. 
Dann folgen offenbar die von C. und 0. Vogt oben skizzierten Falle, 
bei denen der gleiche DegenerationsprozeB auch auf das Striatum uber- 
greift. Hieran schlieBen sich jene Beobachtungen ausgepragter cere- 
braler Kinderlahmung mit haufigen epileptischen Anfallen, hoch- 
gradig ausgesprochener spastischer Hemiplegie mit Hypoplasie der 
Muskulatur und des Skeletts und manchmal dabei in Erscheinung 
tretender Adipositas (W e v g a n d t). Von solchen Kranken habe ich 
drei Gehirne unter meinem Material, bei denen der encephalitische 
ProzeB neben einer ausgedehnten Rinden- und Markzerstorung auch 
die basalen Stammganglien der zugehorigen Seite bis auf kleine Reste 
des Hypothalamus zerstort hat. Inwieweit genauere klinische Unter- 
suchungen auch bei solchen Fallen striare Svmptome aus den spa- 
stischen Bewegungsstorungen herausdifferenzieren konnen, muB die 
“ lkunft lehren. Der rote Kern und die Ponshaube blieben bei diesen 
•ei Kranken unversehrt. 

Die Athetose, die bei den letzten beiden Krankheitsgruppen 
und O. Vogt auf die reine Striatumerkrankung zuriickfiihren, 
rd von diesen beiden Autoren als Ausfallsreaktion 
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eines embryonalen oder im friihen Kindesalter 
geschadigten Striatum aufgefaBt im Gegensatz zu spa ter - 

einsetzenden, das Striatum allein betreffenden pathologischen Ver- ! 

anderungen, welche ats Ausfallserscheinungen fiir gewohnlich nur ’ 

andere unwillkurliche Bewegungen (Tremor, Chorea) bedingen. Diese j 

gut begriindeten SchluBfolgerungen Vogts mogen ihre Berechtigung j 

baben; doch scheinen mir die Zellbilder der beiden genannten 
striaren ErkTankungen eineu so hochgradigen Ausfall aller Ganglien- 
zellen, namentlich auch der groBen zu verraten, daB ich solchen histo- ' 

logischen Bedingungen ebenfalls eine bedeutsame Rolle in sympto- i 

matologischer Beziehung einraumen mochte im Einklange mit den 
Feststeliungen, die sich aus dem oben besprochenen Material ergeben. 

Hier soli kurz ein seltener klinisch von Herrn T r 6 m n e r be- ! 

obachteter Fall Erwahnung finden, dessen Gehirn ich untersuchen | 

konnte. Es handelt sich um ein 10 Monate altes Kind, das durch < 

Wendung und Extraktion des nachfolgenden Kopfes geboren, zunachst j 

asphvktisch war, dann unter hohem Fieber eine Zeitlang haufig, 
spater seltener Krampfe hatte und bis an sein Lebensende apathisch i 
dalag, jedoch schrie, regelmaBig trank und entleerte. Das Kind zeigte i 
starke opisthotonische Haltung, der Nacken und die Glieder waren 
hochgradig gespannt, dabei die Reflexe wenig gesteigert, der Plantar- 
reflex zeigte nur ab und zu Babinskiform. Die Autopsie ergab einen 
doppelseitigen symmetrischen zystischen GroBhirndefekt, welcher die 
vordersten 2 / 3 beider GroBhirnhemispharen einnimmt, das Striatum 
vollig und das Pallidum groBtenteils zerstbrt hat und vom Thalamus 
ungefahr das vorderste Drittel. Alle xibrigen Teile des Gehirns und 
des Hirnstammes sind ohne besondere Veranderungen auBer den sekun- 
daren Degenerationen. Mikroskopisch glaube ich den ProzeB als trau- 
matische Erweichung sicherstellen zu konnen. Zu betonen ist die 
klinisch im Vordergrunde stehende Versteifung 
in Parallele zu der beiderseitigen Striatum-Pallidum- 
Zerstorung bei Erhaltensein des ubrigen Hirnstammes insonderheit 
des roten Kerns, ferner die Moglichkeit des Saugens und Schluckens 
und leisen Schreiens mit den Resten des Hirnstammes. 

Zum Schlusse sind hier noch offenbar seltene Krankheitsfalle zu 
erwahnen, die in der friihsten Kindheit einsetzen und neben eine 
progressiven reinen Starre ausgesprochen 
athetotischeBewegungenin der Korpermuskulatur zeiger 
Zwei solcher Falle, die nach langdauernder Geburt asphyktisch zu 
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Welt kamen, haben C. und 0. Vogtals Status dysmyelini- 
satus beschrieben, wobei das Striatum im wesentlichen intakt ist 
und eine scbwere Parenchymerkrankung des Pallidum im Vordex- 
grande steht. Sie zeigt sich in einem anscheinend progressiven Unter- 
gang der zwischen dem Striatum und Pallidum einerseits und dem 
Thalamus und Hypothalamus andererseits verlaufenden Fasernngen. 
Vomehmlich bietet das Pallidum eine starke Verminderung der feineren 
striopallidaren Fasern. 

C. und 0. Vogt rechnen hierher den Fall Rothmanns, bei 
dem es sich um ein anfangs anscheinend normales Kind handelte, das 
aber langsam Laufen und Sprechen lernte. Erst vom 6. Lebensjahre 
an entwickelten sich spastische Zustande mit choreatisch-athetotischen 
Bewegungen. Mit 12 Jahren starb das Kind unter Progression der 
Erscheinung. Schon makroskopisch fiel am Gehirn eine eigentiimlich 
dunkle Farbung und Schrumpfung des Pallidum beiderseits auf; in 
Weigertpraparaten der groBen Ganglien waren zahlreiche sklerotiBche 
Herde mit reichlicher GefaBneubildung im Gebiet 
des Globus pallidus bei intaktem Putamen und Nucleus caudatus 
sichtbar. 

Gleichfalls wird eine ahnliche Beobachtung 0. Fischers hier 
eingereiht, bei der die Krankheit in gleicher symptomatologischer Ent- 
wicklung zwischen dem 15. und 17. Lebensjahr einsetzte imd im Alter 
von 21 Jahren zum Tode fiihrte. Auch hier war das Pallidum beider¬ 
seits stark verkleinert, wie zusammengesunken und braunlich verfarbt. 
Histologisch wies 0. Fischer einen eigenartigen chronisch-progres- 
siven Destruktionsprozefi der Ganglienzellen und Markfasern mit 
kalkahnlichen Niederschlagsbildungen im Pallidum nach. 

Wir sehen aus dieser Gruppe, daB eine doppelseitige 
Athetose mit anfallsweise auftretenden spasti- 
schen Zustanden auf eine zweifellos im Vorder- 
grunde stehende Pallidumaffektion zuriickgefuhrt 
werden muB. Eine andere Frage ist, ob die genannten KTankheitsfalle 
bei Beriicksichtigung des histologischen Prozesses in eine gemeinsame 
Gruppe untergebracht werden diirfen. 

Die auf die striaren Erkrankungen aufgebaute Gruppeneinteilung 
und 0. Vogts geht. im wesentlichen auf das Markscheidenbild 
ruck und ist myeloarchitektonisch lokalisato- 
s c h orientiert. Wenngleich ich die einzelnen Vogt schen Bezeich- 
Qgen nicht recht befriedigend finde, da sie z. B. rein deskriptiv kein 
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scharfes Bild von dem Prozesse abgeben, dann aber wie in der Gruppen- 
bezeichnung des Status desintegrationis ein zu weit begrenztes anato- 
raisches Merkmal als Einteilungsprinzip verwenden, so soil dies durch- 
aus keine Herabminderung der auBerordentlichen Verdienste bedeuten, 
die sich das Berliner Forscherpaar um die striaren Erkrankungen und 
ihre lokalisatorische Grundlage bleibend erworben haben. C. und O. 
Vogt betonen ja selbst den provisorischen Charakter ihrer Gruppen- 
einteilung, der immerhin eine groBe praktische Bedeutung zukommt. 
Uns, die wir entsprechend unserer Arbeitsricbtung gewohnt sind, die 
Funktion der Ganglienzclle und den jeweils vorliegenden 
ProzeC stark mit zu beriicksichtigen, wird die Vogtsche Klassi- 
fizierung nicht befriedigen konnen. Wir sahen ja schon z. B. bei 
dem Studium der Krankheitsgruppe Pseudosklerose—Wilson oder der 
postencephalitischen Zustandsbilder, dafl erst die genaueren histo¬ 
logischen Studien des Prozesses die feineren Zusammenhange von 
Krankheitsbildern und Krankheitsgruppen erschlieBen konnen, so daB 
es eine nicht genug zu betonende Forderung fiir weitere Untersuchungen 
bleibt, peben dem lokalisatorischen Studium das histologische 
Forschungsprinzip in weitestem MaBe mit zu verwenden. 
Nur eine den ProzeB wie seine Lokalisation in 
gleicher Weise erfassende Einteilung kann hier 
eine befriedigende Losung bringen. Da aber hierfiir 
noch weitere griindliche Untersuchungen notwendig sind, verziehte 
ich fiir heute lieber auf eine Gruppeneinteilung der einzelnen Erkran¬ 
kungen und beschranke mich zunachst auf die Beschreibung der den 
einzelnen Zustanden zugrunde liegenden histologischen Prozesse und 
deren Lokalisation. 

Die Schwierigkeiten. die sich bei der nosologischen Identifizierung 
von Krankheitsfallen mit wesensgleicher Lokalisation ergeben, er- 
hellen gerade auch aus der Zusammenstellung der letztgenannten vier 
Beobachtungen von progressiver doppelseitiger Athetose, die C. und 
0. Vogt gemeinsam ihrem Status dysmyelinisatus einreihen. Ich 
kann mich nach der vorliegenden histologischen Beschreibung der Falle 
und ihrer Krankheitsentwicklung nicht dazu entschlieBen, sie nosolo- 
gisch einheitlich zu betrachten. Vielleicht ist uns wenigstens in de" 
langdauernden Geburt der asphyktisch zur Welt gekommenen Kindei 
der beiden Vogtschen Falle ein atiologischer Hinweis fiir deren Pall 
dumprozeB gegeben. Es ist ja bekannt, daB gerade das Palli 
dum toxisch besonders leicht angegriffen wer 
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den kann. Ich erinnere hier nur an die von K o 1 i s k o u. a. jiingst 
erst wieder von W o h 1 w i 11 bei Kohlenoxydvergiftungen 
bescbriebenen eigenartigen symmetrischen Erweichungeh im Pallidum, 
femer an den bekannten Fall der Helene D e u t s c h, wobei es 
nach einer Strangulation zu einer doppelseitigen auf das Palli¬ 
dum beschrankten Erweichung mit dem Symptomenbild einer reinen 
Starre gekommen ist. Ahnliche zunachst nur klinisch aufgestellte 
Dberlegungen fordern fur die nach Manganvergiftungen be- 
obachteten hypertonischen Zustandsbilder eine gleiche pallidare Unter- 
lage. (Ja cksc h, S e e 1 er t). F. H. Lewy konnte eine eigen- 
artige Degeneration in vier Fallen von Diabetes mellitus in 
zirkumskripteren Stellen des Pallidum nachweisen. Fur den Tetanus, 
fur welchen Striimpell theoretisch eine ahnliche Genese fur wahr- 
scheinlich halt, konnte ich wenigstens in einem Falle bei dem mikrosko- 
phchen Intaktsein der basalen Stammganglien keine greifbaren Be- 
dingungen auffinden. 

Die Klassifizierungsschwierigkeiten moge noch folgender Fall be- 
tonen, den ich bereits in meiner Epilepsiearbeit 1914 S. 40 erwahnte 
und dessen eigenartige, anfallsweise auftretenden Motilitatsstdrungen 
ich schon damals in das Striatum lokalisierte: Es handelt sich unt 
einen 64jahrigen Kranken Matfeld, der von jeher geistig unter- 
entwickelt mit 23 Jahren wegen Schwindelanfalien, Gehorstauschimgen, 
Aufregungszu8tanden und Zitterbewegungen, vornehmlich an den 
Handen, unserer Anstalt zugefuhrt wurde. Es setzten bei dem Pa- 
tienten Anfalle ein, in denen er mit dem Kopfe und alien 
Extremitaten die s o n d e r b a r s t e n Dreh- und 
Schleuderbewegungen macht und sich am Boden 
unter Knurren und Fauchen und begleitenden 
Vasomotorenstorungen herumwalzt. Der Kranke 
bot neben starken Zitterbewegungen an den Armen und Beinen ein 
progressives pseudobulbares Zustandsbild mit stark im Vordergrund 
stehender Rigiditat. Bei dem Kranken, der Yi Jahr nach meiner da- 
maligen Verbffentlichung starb, zeigte sich im Gehirn neben einem 
kleinen als Nebenbefund zu charakterisierenden subduralen Endothe- 
a iiber dem linken Parietalhirn makroskopisch nichts Auffallendes. 
roskopisch fiel neben einer chronischen Ganglienzellentartung des 
tmten Kortex und einem Intaktsein der Centralis anterior wie der 
amidenbahn eine nicht sehr hochgradig entwickelte, aber doch 
dich erkennbare, im VoTdergrund stehende Erkrankung des Stria- 
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turn auf. Sie offenbart sich in einer eigenartigen schweren Degene¬ 
ration seiner kleinen, vornehmlich aber der groBen striaren Ganglien- 
zellen, in seltenen streifenformigen glios gedeckten Narben und in einer 
Markscheidenverarmung besonders der oralen Striatumteile. Im Pal¬ 
lidum sind zahlreiche Ganglienzellen chronisch degeneriert. Es enthalt 
groBere Fettkugeln in Liicken, welche das Markscheidenbild deutlich 
wiedergibt. Zudem ist das reichliche Yorkommen zweikerniger 
Ganglienzellen im Pallidum erwahnenswert. Das Pallidum zeigt einen 
deutlich erkennbaren Mangel an feinen Markfasern, der bei weitem 
jcioch nicht so liohe Grade erreicht als in dem Vogtschen Status 
dysmyelinisatus. Bei allem iiberrascht bei diesem Kranken die immer- 
liin geringgradige Auspragung des pathologischen Prozesses. 

Inwieweit die M y o k 1 o n u s e p i 1 e p s i e, bei welcher La- 
fora, A. Westpbal und F. S i o 1 i eigenartige als Corpora amy- 
lacea sich charakterisierenden Einschlusse in den Ganglienzellen der 
Rinde, des Hirnstammes und Dentatum festgestellt haben, alsFunktions- 
storung der im Hirnstamm oder im Dentatum gelegenen Zentren auf- 
zufassen ist, laBt sich in Anbetracht der Diffusitat des Prozesses kaum 
deutlich beantworten. Das gleiche gilt fiir die Myokloniefalle im An- 
schluB an Malariainfektion (Marinesco) oder lethargischer Ence¬ 
phalitis. 

Als tlberleitung zur Beantwortung der reinen 
Lokalisationsfrage der uns hier interessierenden Symptomen- 
komplexe soli folgender Fall dienen - Eine Puella publics im mittleren 
Alter erkrankte plotzlich mit schweren externen und internen Augen- 
muskellahmungen, verbunden mit starker choreatischer Unruhe des 
ganzen Korpers. Dysarthrie und singultusartigen Schluckbewegungen; 
die Reflexe fehlen bei Hypotonie und starkem Romberg. Nach kurzer 
Krankheitsentwicklung stirbt die Kranke. Das Zustandsbild erinnert 
an das Benediktsche Syndrom. Es fanden sich kleine, relativ frische 
Blutungen in der Umgebung des Aquaduktus in der Hohe des hinteren 
Vierhiigelpaares, welche sich dort auf die Kerne des zentralen Hohlen- 
graues beschranken, ohne die Bindearme mit zu verletzen. Weiter 
oralwarts nehmen die Blutungen die Wande des dritten Yentrikels im 
Hypothalamus ein und erstrecken sich von hier aus lateralwarts nicht 
allzuweit in die Kernregion des Hypothalamus und des ventromedialen 
Thalamuskernes. Die ubrigen Teile des Zentralnervensystems, nament- 
lich das ganze Striatum und Pallidum wie auch das Dentatum sind 
herdfrei. 
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Wir sehen also bei diesem offenbar auf einen chronischen Alko- 
holismus atiologisch zuruckzufiihrenden Fall, der sich histologisch als 
eine Polioencephalitis haemorrhagica superior (W e r n i c k e) heraus- 
stellte, ausgesprochene choreatische Symptome auftreten. 
Ihre Ursache miissen wir zweifellos in tiefer gelegenen Gehirngebieten 
auBerhalb des Striatum und Pallidum suchen, eine 
Erfahrungstatsache, die ja in der Literatur schon eingehend erortert 
worden ist. 

Wenden wir uns nun der Beantwortung der Lokalisations- 
frage zu! Urn der groBen Schwierigkeiten, die sich dabei ergeben, 
einigermaBen gerecht zu werden, wollen wir zuniichst kurz jene Punkte 
herausheben, die sich uns auf Grund der obigen Fest- 
stellungen ergeben haben. Von herdformig 1 o k a - 
lisierten Prozessen ahnlicher Symptomatologie soli hier nur 
eine enge Auswahl jener Falle vergleichend herangezogen w'erden, die 
unserem Urteil in Anbetracht einer zirkumskripterenLoka- 
lisation und einer vorliegenden guten Beschrei- 
b u n g eine zuverlassige Unterlage geben. 

Als vornehmlich s t r i a r lokalisierte Prozesse haben wir die chro- 
nisch-progressive Chorea kennengelernt und gesehen, daB ihr ein haupt- 
sachlich auf die kleineren Striatumzellen sich beschrankender Degene- 
rationsprozeB zugrunde liegt. Wir haben weiterhin .betont, daB bei 
anderen im Striatum sich abspielenden Krankheitsprozessen, wie dem 
Vogt schen Status marmoratus und seinem Status fibrosus als Teil- 
erscheinung einer cerebralen Kinderlahmung eine wohl allgemeinere, 
auch die groBenZellelemente gleichsinnig mit be¬ 
fall e n d e Zelldegeneration zugrunde liegt. Wir glaubten diese Ver- 
haltnisse bei aller Wurdigung der Vogtschen Ausfuhrungen mitberuck- 
sichtigen zu miissen bei der unterschiedlichen Symptomatologie der 
letzteren Falle, welche den Athetosecharakter betonen. Wir miissen 
aber C. und 0. Vogt durchaus darin beipflichten, daB in manchen 
Fallen von progressiver Chorea die primare Erkrankung des Striatum, 
auch auf die groBen Zellen iibergreifend, eine selir intensive und ausge- 
dehnte Kernschadigung bedeutet, und daB die in der Hauptsache 
sekundar aufzufassenden pallidaren Faserausfalle dabei sehr hohe 
ade erreichen, ohne daB sich der choreatische Charakter der 
•wegungsstorungen andern muB. Auf solchen Feststellungen basiert 
die Vogt sche Ansicht, daB nur angeborene oder in den ersten 
;bensjahren auftretende Schadigungen des Striatum die Tendenz 
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haben, unter den Hyperkinesen athetotische Bewegungen zu zeitigen. 
DaB aber bei fortschreitender striopallidarer Entartung das choreatische 
Symptomenbild einer allgemeinen Starre Platz machen kann, konnten 
wir an zweien unserer Falle feststellen. Inwieweit dabei die Intensitat 
und der Charakter der begleitenden cerebralen Allgemeinerkrankung 
eine Rolle spielt, soli an dieser Stelle nicht weiter ausgefiihrt 
werden. 

Reine herdformige Affektionen des Striatum 
sind reclit selten. Hierher gehort mit gewissen Einschrankungen 
Liepmanns Fall Elisabeth L., der von C. und 0. Vogt 
untersucht wurde. Die Krankheitssymptome bestanden in einer 
im 67. Lebensjahr auftretenden rechtsseitigen Chorea, vornehmlich 
des ATmes, welche nach neuen, zu voriibergehenden Paresen 
fiihrenden Insulten temporar schwand, einige Zeit nach einem 
Insult eine Besserung zeigte und gelegentlich auch etwas auf 
den linken Zeigefinger iibergriff. Anatomisch handelt es sich 
dabei um eine groBe, arteriosklerotiseh bedingte Zyste im Kopfe 
des linken Kaudatum und des anstoBenden Teiles des Putamen. In 
einem Falle, den S t e c k 1921 beschrieb, und der apoplektiform im 
spateren Alter an einer rechtsseitigen Hemiplegie erkrankte und fast 
20 Jahre lang mit einer residualen rechtsseitigen Hemiplegie und zeit- 
weise auftretenden heftigen Schmerzattacken in der gelahmten Seite 
eine rechtsseitige Hemiathetose aufwies, fand sich anatomisch im 
wesentlichen folgcndes Bild: Eine ausgedehnte direkte Zerstorung des 
Kcirpers des Kaudatum, eine teilweise Zerstorung des Putamen im 
vordersten Drittel, eine vollstandige im mittleren Drittel und noch 
etwas dariiber hinaus und allmahliche Abnahme im Endstiick; dabei 
Zerstorung des lentikulostriaren Teiles der inneren Kapsel. Die hoch- 
gradigen selamdaren Degenerationen im Pallidum, ebenso im ventralen 
und lateralen Thalamuskern und im Luysischen Kbrper sowie in der 
Linsenkernschlinge machen aber hier die Annahme einer primaren 
Mitlasion des Pallidum recht wahrscheinlich, so daB wir in der post- 
hemiplegischen Athetose dieses Falles kein reines striares Symptom er- 
blicken dtirfen. In noch hoherem MaBe gilt dies meines Erachtens fiir 
die Falle Bechterews und Mingazzinis, welche Ausfalls- 
erscheinungen im Sinne von Paresen und parasthetischen Empfin- 
dungen (Pseudomelia paraesthetica) in die Linsenkerne lokalisieren, 
zumal diese Autoren nicht scharf zwischen Striatum und Pallidum 
unterscheiden. 
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• So sehen wir, daB sich bei weitgehenderBeschran- 
kung dee krankhaften Prozesses auf das Stria¬ 
tum fur gewohnlich Hyperkineseu ini Sinne von 
Chorea entwickeln, daB aber unter gewissen B e - 
dingungen, die wir heute noch nicht restlos 

durchschauen konnen, auch Athetosebewe- 

•- 

gungen auf treten konnen. Unsere Beobachtung in einem 
Falle seniler Chorea, bei der als friihste Erscheinung ein 
Tremor auffiel, spricht ebenfalls fiir die stria re Lokali- 
sation des Tremors (C. und 0. Vogt). 

Wie C. und 0. V o g t richtig auseinandersetzen, ist in Anbetracht 
der anatomischen Verhaltnisse eine isolierte Erkrankung des Pallidum 
ohne gleichzeitige anatomische und funktionelle Schadigung des Stria¬ 
tum ausgeschlossen. Nun zeigen uns einzelne Falle, wie namentlich 
der von Berger mitgeteilte, daB eine e i n s e i t i g e S t-r i a t u m -f- 
Pallidum erkrankung ausgesprochene Athetose 
bedingt, eine Erscheinung, die wir bei doppelseitigen Pallidumerkran- 
kungen wenigstens voriibergehend anzutreffen pflegen. Hierher gehoren 
die Falle Fischers und Rothmanns, ferner die beiden 
Vogt schen Falle des Status dysmyelinisatus. Besonders 
intensive Erkrankungen beider Pallida bedin- 
gen eine allgemeine Yersteifung haufig in ganz ver- 
trakten Stellungen (C. und 0. Vogt), wie uns der Fall Deutsck, 
ferner die Entstadien des Vogt schen Status dysmyelinisatus zeigen. 

Die haufigsten Erkrankungen des striaren Systems geben uns das 
Bild einer kombiniertenstriopallidarenAffektion, 
die in deutlichster Weise bei der Paralysis agitans ausgepragt ist und 
bei der Krankheitsgruppe Pseudosklerose-Wilson bei vornehmlicher 
Beteiligung des Striatum ebenfalls vorliegt. Ich habe oben schon 
kurz begriindet, daB die bei diesen Erkrankungen auftretenden posi- 
tiven Hyperkinesen (Tremor, Athetose) offenbar ein wenigstens teil- 
weise funktionstiichtiges Striatum voraussetzen, dessen zunehmende 
Degeneration und die dadurch bedingte pallidare Enthemmung die all¬ 
gemeine Starre in den Vordergrund schieben. Ahnliche Mechanismen 
”"d wohl auch fiir den oben erwiihnten Fall Matfeld gegeben. 
Jedenfalls bestatigen meine Untersuchungen wenigstens in den 
entlichsten Punkten die Vogt schen Befunde, diirften sie in etwas 
inzen, und ich halte die Aufstellung eines Striatum- und 
llidum syndroms im Vogt schen Sinne fiir einen bedeut- 

Deutsche Zeitschrift f. Nervcnheilkundc. Bd. 74. 6 
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samen Fortschritt in unserer Frage, abet noch nicht fur eine entgiiltigc 
Losung, da sich die Verhaltnisse noch komplizierter darstellen diirften, 
als es C. und 0. Vogt wollen. 

Nun sehen wir auch bei Verletzungen anderer Teile des 
Hirnstammes ahnliche Bewegungsstorungen auf- 
treten. So hat 0. Fischer einen schweren, akut entstandenen 
linksseitigen Hemiballismus zuriickgefiihrt auf eine Zerstorung des 
rechtsseitigen Luysischen Korpers. Einen ahnlichen Fall 
beobachtete v. Economo 1910. Da der Luysische Korper in innig- 
ster Faserverbindung rait dem Pallidum steht, so miissen diese Sym-' 
ptome zweifellos unter dem Gesichtspunkt striopallidarer Stonmgen 
und als Ausdruck des Striatum-Pallidum- Syndroms angesehen werden 
(C. und 0. V o g t). Ebenso pflichten wir 0. und 0. Vogt in der 
Ausdeutung von Thalamnsherden bei, welche bei entsprechender Loka- 
lisation in Kerngebieten, die mit dem striopalli- 
daren System in innigster Faserverbindung 
s t e h e n , die gleichen Erscheinungen wie direkte striopallidare Ver¬ 
letzungen erzeugen konnen, andererseits machen uns die reichlichen 
kortikothalamischen Faserungen und die assoziativen Verknupfungen 
der einzelnen Thalamuskerne verstandlich, daB die Striatumerschei- 
nungen durch Sinnesreize, durch Einstellung der Aufmerksamkeit und 
vor allem durcli Affekte wesentlich beeinfluBt werden, 

Schwieriger wird meines Erachtens die Deutung ahnlicher Symptome, 
welche, wie in dem Falle Muratows, zuriickzufuhren sind auf 
Thalamusgegenden, liber deren direkte Verknupfungen mit den zu dem 
Strio-Pallidum in Faserverbindung stehenden Thalamusregionen wir 
heute noch nichts Sicheres wissen. Auch solche Falle erklaren C. und 
0. Vogt als indirekte durch den Ausfall der Assoziationsbahnen be- 
dingte Stbrungen der Striatum-Pallidum-Funktionen in Analogie zu 
jener Ataxie der von der motorischen Rindenregion angeregten Be- 
wegungen, welche auf eine Unterbrechung der der motorischen Rinde 
indirekt peripbere Reize zufUhrenden Schleifenbahn an irgendeiner 
Stelle ihres Verlaufs zuriickzufiihren sind. Derart pathophysiologisch 
werden von C. und 0. Vogt jene Bewegungsstorungen erklart, die 
mit Herden in dem Thalamusendigungsgebiet der Bindearme und 
roten Kernstrahlung zusammenhangen. Im gleichen Sinne wird 
die Bindearmchorea erklart; 0. und 0. Vogt lehnen indes die Be- 
weiskraft der Bindearmfalle, namentlich des Bonhoeffersehen 
Falles, ab. 
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Gegen eine solche Auffassung ist zunachst einzuwenden, daB wir 
filer die assoziative Verbindung dieser Gegenden wie fiberhaupt fiber 
die Thalamusanatomie noch sebx luckenhaft unterrichtet sind, so daB 
die SchluBfolgerungn Vogts rein hypotbetisch bleiben. Dann ist hier 
zu betonen, daB wir unmoglich ein derart phylo- und ontogenetisch 
selbstandiges motorisches System me das Bindearm-roter-Kern-System 
| funktionell in so.weitem MaBe dem Striatum-Pallidum-System unter- 
I ordnen dtirfen, wie dies offenbar C. und 0. V o g t wollen. Zudem kann 
deroben angeffihrte Vogtsche Vergleich wohl noch ffir dieEndstatten 
dersensiblen Schleifenbahn Geltung haben, aber nicht mehr ffir 
das Dentatum-Bindearm-roter-Kern-System. SchlieBlich halte ich 
| im Gegensat? zu Vogt dieExistenz einer Bindearm- 
| chorea und -athetose ffir gesichert. 

1 Um vom letzteren Punkte auszugehen, beziehe ich mich auf den 
| klassischen Fall Bonhoeffers, den ich nach der ganzen klinischen 
und anatomischen Sachlage als einwandfrei hinstellen muB. Hier 
entwickelte sich eine vomehmliche rechtsseitig Chorea, die jedoch im 
Gesicht und an den Beinen doppelseitig auftrat, und als anatomisches 
Substrat sehen wir eine isolierte Karzinommetastase in der Bindearm- 
| kreuzung, welche die rechts von der Raphe gelegene Partie deutlich 
| starker betroffen hat. Wie mir Herr Geheimrat Bonhoeffer 
j auf meine Anfrage mitteilte, ist der ganze Hirnstamm mit dem Stria- 
| turn dieses Falles genau auf Serienschnitten untersucht worden, und 
es fanden sich nirgends anderswo Herde, so daB dieser Vogt sche 
Einwand wegfallen muB 1 ). Die Bonhoeffer sche Beobachtung er- 
j scheint mir so beweisend, daB wir ahnliche Falle, die z. B. H a 1 - 
ban-Infeld, Marie-Guillain, Kleist-Bremme mit- 
geteilt haben, in ahnlichem Sinne deuten konnen, wenngleich die 
groBe Ausdehnung der dabei vorliegenden pathologischen Prozesse 
eine eindeutige Klaning der Sachlage freilich sehr erschwert. 

Auf die experimentelle und menschliche Pathologie (R o t h - 
i mann, Klien, Pfeiffer, Forster) gestfitzt, wissen wir, daB 
das Dentatum des Kleinhirns als ein motorischer Kern anzu- 
sehen ist, dessen Lasion ausgesprochene Zwangshaltungen des Kor- 
hypertonische Zustande, kataleptische Erscheinungen, echte 
K lpfattacken imd offenbar auch myoklonische Zuckungen erzeuge n 
kj In einem Falle von P i n e 1 e s zeigten sich neben halbseitigen 

Der kleine Stimhirnherd kommt auch meines Erachtens fur die Aus- 
ds ~ der Symptome nicht in Betracht. 

I 6* 
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Koordinations^orungen ansgesprochene halbseitige Athetosebeweg- 
ungen, die auf einen Tuberkel zuruckgefiihrt werden miissen, der das 
Dentatum der gegeniiberliegenden Seite teilweise zerstort hatte. Wir 
wissen ferner, daB der kompliziert gebante motorischeKernder 
H a u b e, der in seinen Hauptteilen sich aus deni roten Kern, 
deni D e i t e r schen Kern und niehreren Solitiirkernen zusamniensetzt, 
als der eigentliche Jetzte Exekutivapparat des Kleinhirns, namentlich 
des Wurms anzusehen ist: damit ist aber seine Funktion nicht ersckopft, 
denn er ist nicht nur in seinem Hanptbestandteil mit deni Kleinhirn 
verbunden, sondern auch mit der scnsiblen Schleife nnd vornehmlich, 
wie die Sherri ngtonschen Versuche beweisen. auch mit deni 
GroBhirn. v.Economo und Karpins ist es schon 1908 gelungen, 
bei Tieren experimentell durch Liision der lateral voni roten Kern 
gelegenen Faserung der Haube dauernde choreatisch - athetotische 
Bewegungen zu erzeugen. Sie wiesen ferner unter anderem nach, 
daB diese Spontanbewegungen auch bei vollkonnnen durchtrenntem 
Pedunkulus weiterbestanden, daB also die Impulse hierzu nicht iiber 
die Pyramidenbahn nach abwarts verlaufen. Sie fanden darni, daB 
bei solchen choreatischen Tieren durch elektrische Reizung der 
motorischen Hirnrinde kein motorischer Effekt mehr zu erzielen 
war im Gegensatz zu jenen Tieren, bei denen sich die opera¬ 
tive Durchtrennung nur auf den HirnschenkelfuB beschriinkte. Sie 
sprechen dabei von einem Autonomwerden des roten Kernes. 
Auf eine teilweise Autonomie des roten Kernes fiihrt, z. B. auch 
B r u n in seinen Fallen von neocerebellarer Aplasie den dabei 
beobachteten Spasmus mobilis zuriick in Analogie zu der Sher¬ 
rington schen Mittelhirnstarre. Ebenso wie bei der Reizung der 
iibergeordneten Kleinhirnkerne beobachtete man auch bei elektrischer 
Reizung verschiedener Anteile des motorischen Haubenkerns und der 
Bindearme (R othmann, Tiele) homolaterale Krampfe. Die Pro- 
zesse aus der menschlichen Pathologie, welche sich in dieser Gegend 
abspielen, sind zumeist derartig diffus lokalisiert, daB sich keine ein- 
deutigen SchluBfolgerungen ergeben. Dies gilt fiir den Fall H a 1 b a n 
und I n f e 1 d, Marie und G u i 11 a i n und fur alle Beobachtungen 
des B e n e d i k t schen Syndroms, in gleicher Weise auch fiir die 
regelmiiBigen Mitverletzungen dieser Gegend bei der Encephalitis 
lethargica. 

Jedenfalls miissen wir das Klein him - roter Kern- Sy¬ 
stem als ein funktionell hochwichtiges motori- 
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schee System auffassen, dessen Storungen nicht ohne weiteres 
im Vogtschen Sinne auf eine indirekte funktionelle Beeintrachtigung 
der Striatum- und Pallidumzentren zuriickgefiihrt werden kann. Viel- 
| mehr miissen wir die bei denAffektionen dieses Sy¬ 
stems zweifellos beobachteten Bewegungsano- 
malien als Ausdruck einer direkten Funktions- 
storung dieser Bahnen und Zentren ansehen im 
Sinne Bonhoeffers und Kleists. Hierfur spricht mit 
besonderer Eindringlichkeit ein Schilderscher Fall: Es pfropften 
sick auf eine lange Zeit bestehende spastische rechtsseitige Hemiplegie 
plotzlich athetotische Bewegungen in der gelahmten Seite auf. die 
drei Wochen bis zum Tode dauerten. Anatomisch fanden sich zwei 
Tuberkel. von denen der eine, zweifellos alte, den gesamten linken 
Linsenkern, Putamen, Klaustrum und Pallidum zerstort hat. die Cap- 
sula interna und den Thalamus zu einer partiellen Druckatrophie bringt 
, mit betrachtlichen sekundaren Degenerationen namentlich im Luy- 
• sischen Korper und in der Pyramidenbahn. Dazu gesellt sich ein 
, zweifellos j lingerer Tuberkel in der rechten Kleinhirnhemisphare, in 
dessen Peripherie ein Teil des Dentatum mit zerstort ist. Die a t h e - 
1 totischen Bewegungsstorungen dieses Kranken 
sind bei der volligen, schon lange bestehenden 
Vernichtung des Striatum und Pallidum und 
seiner hypothalamischen Verbindungen unmog- 
lich im V ogtschen Sinne als AuBerungen des 
Striatumsyndroms zu deuten und konnen nur 
auf das rote-Kern-Bindearmsystem zuriic.k- 
g e f ii h r t werden. Ich habe einen ahnlichen Fall unter meinem 
Material, bei welchem bis zum Tode ein Tremor des rechten Armes 
bestehen blieb bei einem Tumor, der vom linken Schliifenlappen 
aus in den Hypothalamus vorbrechend diesen vollig zerstort hat 
und oralwarts fast die gauzen basalen Stammganglien einnimmt. 
Auch bier zeigt sich der Tremor zweifellos als ein 
Symptom des roten Kernes im Kleistschen Sinne. 

Nebenbei sei bemerkt, daJS die Eigenart des Schilderschen 
1 Falles, die von Monakow und auch jungst wieder. von NiBl- 
i M yendorff und F. Stern vertretene Ansicht widerlegt, wonach 
di atketotischTchoreatischen Bewegungen in die GroBhirnrinde zu 
lo ilisieren sind unter dem EinfluB gestorter Mittel- und Zwischenhirn- 
k tionen. 
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Wie Mingazzini und vornehmlich C. und 0. Vogt fur das 
Striatum eine somatotopische Gliederung festgelegt 
haben — ich konnte in einem Falle rechtsseitiger ohoreatischer Facia- 
lisunruhe im ventrooralen dem Ventrikel benachbarten Teile des 
Kaudatumkopfes einen isolierten Herd featstellen — und wie auch fiir 
das ganze Kleinhirn eine ahnliche Lokalisation nach Korperabschnitten 
besteht, so diirften gleicbfalls fur das Dentatum und den roten Kern 
ahnliche Verhaltnisse Geltung haben. 

Es fragt sich nun weiterhin, ob wir im K1 e i s t schen Sinne die 
Bewegungsanomalien des Striatum-Pallidum- 
SystemsletztenEndesaufdiedadurchbedingten 
funktionellen Storungen des Bindearm-roter 
Kern- Systems, i. e. des Kleinhirns, zuriickfiihren 
durfenundmiissen. Gegen eine solche Auffassung sprechen 
aber eindringlich die phylogenetischen und anato- 
mischen Tatsachen, die eine weitgehende funk- 
tionelle Selbstandigkeit und Hoherdifferen- 
zierung des Striatum-Pallidum- Systems ver- 
burgen. Wir mussen vielmehr annehmen, daB wir in den b e i - 
den Systemen zwei funktionell selbstandige Or¬ 
gan e vor uns haben, die ganz vornehmlich der Moti- 
litat dienen, sich gegenseitigbeeinflussen und 
in ihrer Wirkung erganzen und verstarken. Der 
den beiden Systemen zwischengeschaltete Thalamus und Hypo¬ 
thalamus 1 ) dient diesbeziiglich der Verkniipfung der beiden Organe, 
vornehmlich bezieht aber das Striatum aus besonderenThalamusgebieten 
seine direkten Anregungen und kortikalen Beeinflussungen. Wenngleich 
sich uns heute noch die Ahnlichkeit der von den verschiedensten 
Stellen dieser Systeme ausgelosten Motilitatsstorungen aufdrangt, so 
steht zu erwarten, daB feinere klinische Untersuchungen, namentlich 
mit Hilfe physiologischer Methoden (Rieger, Sommer, Lot- 
mar, S c h i 1 d e r, F. H. L e w y u. a.) prinzipielle Untersctuede 
aufdecken werden. Wir sehen ia, daB auch die Verletzungen ei nes 
dritten extrapyramidalen Systems, der frontopon- 
tinen- zerebellaren Bahnen, gleichfalls eigenartige Bewegungsverande- 


1) Der Substantia nigra mit ihren machticen Kemgruppen, welche in 
anatomischer wie physiologischer Hinsicht noch eingehender Studien bedarf, 
wird dabei gleichfalls eine bedeutsame Rolle zukommen. 
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rungen bedingt, die in manchem mit den uns hier interessierenden 
Storungen verwandt sind. So stellt sich uns das extrapyra- 
midale System als eine komplizierte Organver- 
b i n d u n g dar, dessen anatomische und funktionelle Beziehungen bei 
weiteip noch nicht restlos geklart sind. 

Zum Schlusse sei mir noch der Hinweis erlaubt auf die interessanten 
Wechselbeziehungen zwischen den Motilitatsstorungen 
und eigenartigen psychischen Veranderungen. 
Sie offenbaren sich ganz aufdxinglich in vielen der oben skizzierten 
Krankheitsgruppen und zeigen bemerkenswerte Ankliinge an jene 
psychotischen Zustande, deren Bewegungsstorungen fur gewohnlich 
als sekundar bedingt und rein kortikal ausgelost angesehen werden. 
Es muB als eine Tat bezeichnet werden, daB K1 e i s t schon 1908/9 in 
geistreicher Weiterentwicklung Wernicke scher und Liepmann- 
scher Gedankengange solche Beziehungen feinsinnig zu erklaren ver- 
suchte. Von der Fortfuhrung derartiger klinischer Analysen, unter- 
8tiitzt durch die histopathologischen Untersuchungen, ist ein ganz 
wesenthcher Fortschritt in der Erklarung mancher psychotischer und 
schlieBlich auch normalpsychischer Geschehnisse zu erhoffen. 
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Dritter Berichterstatter (Klinischer Teil): Herr A. Bostroem- 
Leipzig 1 ). 

Der amyostatisehe Symptomenkomplex ist nicht eine jedesmal i 

wiederkehrende, sich gleich bleibende Vereinigung derselben Symptome, j 

also kein „Syndrom“ im eigentlichen Sinne des Wortes, es kann sich I 

vielmehr um ganz verschiedenartige svmptomatologische Bilder dabei \ 

handeln, die jedoch begrifflich zueinander gehoren, insofern als stets I 

eine Storung der Myostatik im Krankheitsbilde enthalten ist. — Im | 

einzelnen handelt es sich dabei um Veranderungen im Muskeltonus. 
um Storungen der Koordination, um eigentiimliche Beeintrachtigungen \ 
der. Innervation iiberhaupt, sowie um das Auftreten unwillkiirlicher I 
Bewegungen. AUe diese Storungen beschranken sich nicht auf die 
Willkiirbewegungen, sondern sie erstrecken sich auch auf automatisch (i 

ablaufende Bewegungen (Mimik usw.) — Nach der negativen Seite '< 

ist charakteristisch, dab Pyramidensymptome, wie Spasmen. Reflex* 
steigerungen, Babinsla usw. fehlen. 

Im Interesse einer einheitlichen Benennung wird hervorgehoben, 
da6 der Ausdruck „Spasmus“ nur fiir Tonuserhohungen auf Gnmd 
von Pyramidenschtidigungen gebraucht wird und das Wort ,.Rigi- 
ditat‘‘ den Hvpertonien extrapyramidalen Ursprungs vorbehaiten 
bleibt. Unter ,.Starre“ ist eine gewisse Stabilitat des gegenseitigen 
Lageverhaltnisses verschiedner Gliedabschnitte und Muskelgruppen 
zu verstehen, einerlei ob sie mit Rigiditat einhergehen oder nicht. 

Das Gebiet labt sich einteilen in: die Grupe der Athetose, die 
Gruppe der Chorea und die Parkinson-Westphal-Strumpell- 
Wilsonsche Gruppe. 

Innerhalb jeder dieser Gruppen gibt es Falle, in denen das Sym* 
ptomenbild fiir eine Krankheit sui generis spezifisch ist, und Erkran* 


1) Eine genauere Darlegung und Begriindung der hier nur kurz ai 
gedeuteten Punkte, erscheint deniniicbst in zusammenfassender Bearbeitun 
an anderem Orte. 
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kungen, die infolge ihrer' zufalligen Lokalisation das entsprechende 
Symptomenbild zeigen. 

Bei der Athetose handelt es sich uni eine klinisch wohl charak- 
terisierte Be wegungsstorung extrapvramidaler Genese; als Krank- 
beitsbild sui generis kommt in Betracht die idiopathische Athetose 
(Ath6tose double); dieses Leiden auQert sich in zwei Unterformen als 
reine idiopathische Athetose und als idiopathische Athetose verbunden 
mit spastisch paretischen Erscheinungen durch Pyramidenschadigung 
(raeist paraplegischer Natur). Eine weitere Komplikation. die aber das 
neurologische Bild nicht wesentlich zu beeinflussen pflegt, ist das nicht 
seltene Vorkommen epileptischer Krampfe. Als Form symptoma- 
tischer Athetose haben eine gewisse Bedeutung erlangt die He mi a- 
thetose, die fast immer mit spastischen Erscheinungen der befallenen 
Extremitaten einhergeht und die athetotische Dauerhaltung, 
letztere ist als Endzustand einer Hemiathetose aufzufassen. Die von 
Lewandowsky angegebene Unterscheidung zwischen Athetose double 
und Hemiathetose nach dem Auftreten der Mitbewegungen ist nicht 
in vollem Umfange aufrecht zu erhalten, da die Entscheidung, ob es 
sich im Einzelfalle um spontane oder als Mitbewegungen auftretende 
Innervationen handelt, oft unmoglich ist. 

Auch Hemiathetosen kbnnen ohne Pyramidensymptome vor- . 
kommen, wenn auch sehr selten. Von der Lewandowskyschen 
Definition abweichend muB festgestellt werden, daB das Rhythmische 
keineswegs zu den notwendigen Eigehschaften einer athetotischen 
Bewegung gehiirt. 

Die Stellung der Pseudoathetose ist unklar. eine Existenzberech- 
tigung hat dieser Sonderbegriff wohl kaum. 

Die Frage, gibt es Herde bestimmter Lokalisation, die immer 
und in jedem Falle eine Athetose hervorrufen, kann wohl im all- 
gemeinen verneint werden. Selbst wenn man nur das kindliche Gehirn 
fiir diese Frage in Betracht zieht, wird man den Wert der Athetose als 
Herdsymptom im strengen Sinne nur sehr gering einschatzen diirfen. 

Ein weiteres Problem liegt darin, ob es sich bei der idiopathischen 
Athetose, die mit spastischen Paraplegien einhergeht, um eine anders- 
rtige anatomische Grundlage handelt, oder ob lediglich eine Kompli- 
ation vorliegt. Die gleiche Frage ware fiir die mit Epilepsie einher- 
ehenden Falle zu losen. Moglich ist es, daB mehr als ein Faktor bei 
er Entstehung der Athetose mitspielt. 
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Sehr unsicher ist unser Wissen Tiber die Physiologie der athe*’ 
totischen Bewegungsstorung. Ob es sich dabei um eine Stoning der 
reziproken Innervation handelt, woftir kliniscb sehr viel spricht, lafit 
sich anatomisch nicht nachprttfen, ebensowenig ob diese Funktions- 
storung eine Enthemmung bedeutet. 

Um der Ldsung all dieser Fragen naher zu kommen, ist es not* 
wendig, sioh in der Diagnose Athetose genau an die Definition der 
BewegungBstdrungen zu halten und alle anderen ahnlichen Motilitats- 
storungen streng davon abzutrennen. 

Die choreatische Bewegungsstorung setzt sich zusammen aus 
der choreatischen Spontanbewegung und der choreatischen Koordi- 
nationsstorung. Pyramidensymptome sind so gut wie nie vorhanden. 
Charakteristisch ist eine ausgesprochene Hypotonie, die in Ausnahme- , 

fallen mit Erloschen der Sehnenreflexe einhergehen kann. Es ist wichtig, \ 

die choreatische Spontanbewegung von der athetotischen zu unter- 
scheiden: j 

Die choreatische Spontanbewegung ist eine kurze Zuckung. die j 
athetotische eine langsame Kontraktion. Erstere erfolgen in buntem 
Wechsel, bald hier bald dort. die athetotische Bewegung kriecht an 
den Extremitaten weiter. Es zuckt bei der Chorea meist nur ein Muskel 
gleichzeitig oder eine gleichsinnig wirkende Muskelgruppe, bei der 
Athetose werden gleichzeitig mehrere, nur raumlich zusammengehorende 
Muskelgruppen oft in entgegengesetztem Sinne innerviert; zudeni 
kommt es dabei zu ganz ungewohnlichen Bewegungskombinationen 
und das AusmaB der Bewegungen ist ein ungewohnliches, oft \ 7 erzerrtes. 

Die Chorea geht einher mit starker Hypotonie, an der auch die Zuckungen 
nichts andern, wahrend fur die Athetose ein wechselnder Spannungs- 
zustand, der Spasmus mobilis, charakteristisch ist. Mitbewegungen 
kommen bei beiden Erkrankungen vor, sie sind bei der Chorea nicht 
von solcher Bedeutung wie bei der Athetose. 

Wir finden die choreatische Bewegungsstorung als Ausdruck einer 
Krankheit sui generis und als Symptomenkomplex bei Erkrankungen 
verschiedener Art. Als Krankheitseinheit sind zu betracbten die Syden¬ 
ham sche Chorea minor und die chronische- progressive Chorea, in 
letztere ist die Chorea Huntington als familiare Unterform einzuordr 

Die chronische Chorea zeichnet sich, abgesehen von dem spate 
Auftreten und der psychischen Reduktion, oft durch eine langsam 
Form der Zuckungen aus, als deren Ursache vielleicht eine besond 
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Beteiligung des Striatums anzusehen ist. Symptomatologisch kommt 
Chorea vor bei Herderkrankungen und bei diffusen Gehirnschadigungen. 
Die Herde liegen zum Teil in der Bindearmbahn, zum Teil in verschie- 
denen Gebieten der zentralen Ganglien. Oft bandelt es sich urn mehrere 
Herde, die wenigstens zuweilen raumliche Beziehungen zur Binde- 
armbahn aufweisen. Bei den Choreafallen auf Grund diffuser Hirn- 
erkrankungen (Encephalitis usw.) liegt es nahe, noch eine besondere 
torische Ursache mit heranzuziehen. Yariationen der choreatischen 
Bewegungsstorung, z. B. Kombinationen mit myoklonischen Zuckungen 
kommen dabei vor. 

Die Theorien fiber das Zustandekommen der Chorea bewegen sich 
noch alle auf dem Gebiet der Hypothese. Yieles spricht ffir die Binde- 
armtheorie, jedoch laBt sie sich nicht auf alle Falle anwenden, jeden- 
falls ist die Genese der choreatischen Bewegungsstorung noch nicht als 
derart einheitlich anzusehen, dafl man die Chorea als sicheres Herd- 
symptom verwerten kann. Es ist moglich, daB neben anatomischen 
Veranderungen auch toxische Ursachen bei der Entstehimg eine Rolle 
spielen. 

Nicht von der Hand zu weisen ist femer, daB zum Zustandekommen 
des Symptoms Chorea unter TJmstanden mehr als ein Herd oder eine 
diffuse Erkronkung des Gehirns notwendig ist. 

Bei der Parkinson - W estphal-Strfimpell-Wilson- 
schen Gruppe kommt es zu folgenden 3 primaren Symptomen: 

1. eine Rigiditat der Muskulatur, die wohl durch den Ausfall 
erner normalerweise den Muskeltonus beherrschenden Hemmung zu 
erklaren ist. 

2. Eine extrapyramidale Parese. bei der sich wieder drei Kom- 
ponenten nachweisen lassen: 

a) eine allgemeine diffuse Muskelschwache, die mehr bei kinetischer 

Innervation zur Geltung kommt, als bei Widerstandsleistungen; 
h) eine Bewegungsverlangsamung, beruhend auf einer mangelnden 

Innervationsbereitschaft und einem verzogerten Abklingen der 

Innervation, wodurch es u. a. zu Adiadochokinese kommt; 

ein Bewegungsausfall und eine Bewegungsarmut. 

Is besteht die Moglichkeit, daB diese letztere Komponente mit 
S jdigungen der hypothetischen Stirnhim-Brticken-Kleinhirn-Bahn 
ii "rbindung gebracht werden kann. 
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3. Zitter- und Wackelbewegungen, die teils in der Ruhe stattfinden, 
teils an den Bewegungsablauf geknupft sind. Sie sind als Koordinations- 
storungen aufzufassen, und zwar auch das Ruhezittern der Paralysis 
agitans, das einer ,.Ataxie der Ruhelage“ entspricht. 

Als Erkrankungen sui generis gehoren in diese Gruppe die Wilson- 
sche Linsenkemdegeneration, die Pseudosklerose und die Paralysis 
agitans. Die Pseudosklerose weicht svmptomatologisch in vieler Hin- 
sicht von dem fur diese Gruppe charakteristischen Bildern ab. (Grobe 
Wackelbewegung, zuweilen Hypotonie, skandierende Sprache, Horn- 
hautring). Auch anatomisch findet man keine Degeneration der Linsen- 
kerne vie bei der Wilsonschen Krankheit, sondern progressive Glia- 
veranderungen. Wir haben es aber trotzdem nosologisch mit dem glei- 
chen Leiden zu tun, wie bei der Wilsonschen Krankheit; dafiir sprechen 
die vielen Gbergangsformen sowie der Umstand, dafi die charakteristische 
Veranderung beider Erkrankungen zweimal zusammen vorkommend 
beobachtet worden sind. Namentlich macht die den beiden Krank- 
heitstypen gemeinsame Leberverandemng diese Einheitlichkeit zur Ge- 
vaBheit. Die Art der Leberveranderung laBt auch Schliisse zu auf die 
Entstehung des Leidens, das als toxisch bedingt aufzufassen ist, und 
zwar hat im wesentlichen das Undichtwerden des Leberfilters eine 
tlberschwemmung des Organismus mit Giftstoffen aus dem Quellgebiet 
der Pfortader zur Folge. Das haufige Vorkommen von Darmstorungen, 
sowie neuere experimentelle Untersuchungen, lassen sich in diesem 
Sinne verwerten. 

Als Krankheitsbild sui generis gehort neben der Wilsonschen 
Krankheit und der Pseudosklerose noch die Paralysis agitans 
zu dieser Gruppe; sie ist trotz svmptomatischer Ahnlichkeit mit der 
Wilsonschen Krankheit nosologisch streng von ihr zu trennen. Dagegeh 
sind die von jeher als atypisch angesprochenen Falle der Paralysis 
agitans, wie die juvenile Form, wahrscheinlich teilweise der Wilsonschen 
Krankheit zuzurechnen, soweit sie nicht als chronisch gewordene 
Encephalitisformen aufgefaBt werden miissen. 

Neben den Erkrankungen sui generis finden wir das Parkinson- 
Wilsonsche Syndrom als Zustandsbild bei anderen Erkrankungen, 
und zwar ebenfalls wie bei Chorea, bei Herderkrankungen (Tumoren, 
Blutungen), bei Vergiftungen (Kohlenoxyd- und Manganvergiftungen), 
und bei diffusen Hirnschadigungen (Arteriosklerose, Encephalitis etc.). 

Interessante Beziehungen ergeben sich bei Gegeniiberstellung der 
drei Gruppen in ihren Hauptsymptomen: 
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Chorea: Athetose: 


Willkurbewegungen: nicht aus- 

dauernd 

Unwillkurliche Spon- 
tanbewegungen: vorhanden 

(Zuckungen) 

Mimik: (Gesichtszucken) 

Mitbewegungen: erleichtert 

Coordination: gestort 


nur sekundar 
gestort 


vorhanden 
(Kontraktionen) 
verzerrt 
gesteigert 
nicht gestort 


Muskeltonus: herabgesetzt wechselnd 

(Spasmus mobilis) 

Reziproke Inner¬ 
vation: erleichtert gestort ’ 


Parkinson-Wilson: 
e xtrapy ram idale 
Parese 

fehlen 

arm 

fehlen 

geBtort (oft auch 
in Ruhe) 
erhoht (Rigor) 


gestort. 


Ich weise besonders auf das Verhalten der reziproken Innervation 
bei den drei Krankheitsgruppen hin, die fur die Pathophysiologie 
groBe Bedeutung zu haben scheint. 

Wenn wir uns das Zustandekommen all dieser Erscheinungen zu 
erklaren versuchen, bewegen wir uns noch immer auf dem Gebiete der 
Hypothese. Es harren noch viele Fragen der Losung, die hier nur an- 
gedeutet werden konnten. Ich erwahne noch die Bedeutung des vege- 
tativen Nervensys terns, dann die Beziehungen der hier vorkommenden 
motorischen Erscheinungen zu den psychomotorischen Storungen der 
Geisteskranken. 

Viele Erkrankungen bedurfen meiner Annahme nach noch einer 
erneuten Bearbeitung vOm Standpunkt des amyostatischen Sym- 
ptomenkomplexes aus. Hierher gehoren die Littlesche Krankheit, die 
multiple Sklerose, auch die gewohnliche Hemiplegie und vor allem die 
Epilepsie. 

Wir werden auch auf amyostatische Symptome achten miissen 
bei Bewegungsstorungen, die ganz von Pyramidenbahnerkranlnmgen 
beherrscht zu sein scheinen. ScblieBlich bin ich der Uberzeugung, daB 
man auch innerhalb der Gesundheitsbreite kleineDifferenzen der myosta- 
tuchen Veranlagung finden kann, namentlich glaube ich, daB viele 
motorische Eigenheiten, Geschicklichkeit, Cbungsfahigkeit auf mo- 
torischem Gebiet abhangig sind von der jeweiligen Anlage und An- 
sp chbarkeit des extrapyramidalen motorischen Systems. 

Jedenfalls harren noch viele Probleme der Bearbeitung, Probleme, 
di< auch iiber den Rahmen der Neurologic hinaus von Bedeutung 
sit . 


'etttsche Zeitschrift f. Ncrvenheilkunde. Bd. 74. 
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Ausspraclie zu diesen Berichten: 

Herr M. Kastan-Konigsberg: Leberveranderungen sind aucli in 
vivo meist zu finden. Besonders die Untersucbung mit dem Rauten- 
bergschen Pneumoperitoneum fordert abnorme Konturierungen und Ver- 
iinderungen der Leber zutage. Untersuchungen mit Laparoskopie uad auf 
den trypanoziden Serumbestandteil scheinen weiter geeignet, um Leber¬ 
veranderungen zu zeigen, Bei einigen Fallen zeigten sich Zeichen einer 
fehlerhalten Gehirnanlage (Briickenaplasie, Zellhaufen disloziert). Bei einem 
Fall traten Bewegungsstorungen nach Erreichung des intendierten Ziels 
auf. Zerstorung des Linsenkernes maclite in einem Falle keine Linsen- j 
kernstorung. Oft bewegte sich der Irismuskel ruckweise. 

Herr E. A. Spiegel-Wien: Fiir den Weg der tonischen Inner- | 
vation vom Zentralriervensystem zum Muskel kommen in Be- 
tracht: 1. das Axon der Vorderhornzelle; 2. der Weg liber die Rr. communi¬ 
cant. des Grenzstranges; 3. efferente Hintervvurzelfasern (Frank). Gegen 
die zweite Moglichkeit spricht, dad der Umklammerungsreflex des Frosches 
nach Durchschneidung der Rr. communicant, zum Plex. braclualis be- 
stehen bleibt (Spiegel und Sternsehein), dad beim Sauger Tetanus- 
starre auch nach Exstirpation des Gangl. stellatum auftritt (Liljestrand 
und Magnus). Gegen die Existenz efferenter, tonusregulierender Hintcr- 
wurzelfasern spricht, dad der Einflud des Labyrinths auf den Extremi- 
tatentonus auch nach Durchschneidung der hinteren AVurzeln der be- 
treffenden Extremitat bestehen bleibt. Per exclusionem mud daruin an- 
genommen werden, dad das Axon der Vorderhornzelle sowohl die kine. 
tische als auch die statische Innervation leitet. 

Herr Kurt Goldstein-Frankfurt a. M. demonstriert Diapositive 
von Priiparaten von Fallen mit parkinsonahnlicher Erkrankung bei Ence¬ 
phalitis epidemica. Er weist darauf hin, dad die amyostatischen Symptome, 
wenn sic auch schon im Fruhstadium der Erkrankung auftreten konnen, 
sic.h oft erst viel spater, nach einem manchmal langen Intervall scheinbarer 
Gesundheit einfinden. Das spricht dafiir, dad die Erscheinungen duroh 
chronisclie und sekundare Veranderungen bedingt sein werden. Die ana- 
tomische Untersucbung hat gezeigt, dad sich tatsachlich schwere Verande¬ 
rungen in solchen Fallen finden, die einen schweren degenerativen Charakter 
haben. Die Hauptveranderungen, die Goldstein gefunden hat und demon¬ 
striert, liegen in der Subtantia nigra. Sie ist im ganzenstark geschrumpft, 
kolossal gliareich, die Ganglienzcdlen sind stark reduziert an Zahl, liegen 
weit dichter und sind fast alle veriindert (geschrumpft), fast ganz von 
Pigment erfiillt, von vielen Gliazellen umgeben, der Kern gesehrumpft oder 
fehlend. Auch audcrhalb der Ganglicnzelh n findet sich viel Pignunt. Die 
Gliazellen sind zum Toil ganz von ihnen erfiillt. Wegen der starken Schrui ip- 
fung ist es moglich, bei gleicher Vergroderung einen viel grbderen Be; irk 
als beim Normalen in einem Gesichtsfeld zu erfassen (wie die Pliotograir me 
zeigen). Auder in der Substantia nigra finden sich Veranderungen im 
roten Kern, dessen Zellen ebenfalls chronische Veranderungen aufweis ’n. 
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Weiter sind das Pallidum und Caudatum verandert, doth sind hier die 
Veranderangen weit geringer als in der Substantia nigra. Die Untersuchung 
uber die Bahndegeneration 1st noch nicht abgesehlossen, erwahnen mochte 
Goldstein besonders eine Degeneration in der Forelscben Faserung II 
und Fasem, die in die Substantia nigra einmunden, und solche, die uber 
die Mittellinie dringen in der Forelschen Kommissur. Die Untersuchungen 
werden fortgesetzt. Es ist zu erhoffen, daB durch den genauen Vergleich des 
kliniscben Bildes — es kommen recht verschiedene Bilder vor — mit dem 
anatomisclien Befund gerade das Material der Encephalitis, das ja viel 
zahlreicber ist, als das der anderen Erkrankungen mit amyostatischen 
Symptomen, uns in der Erkenntnis der Anatomie des myostatischen Appa- 
rates weiter bringen wild. 

Herr O. Foerster-Breslau: Das phylogenetisch alte Pallidum ist 
friih markreif, bereits beim Neugeborenen. Das phylogenetisch junge Stria¬ 
tum im engeren Sinne beginnt erst nach vielen Monaten seine Markreifung. 
(C. Vogt.) Unter den pathologischen Prozessen, die das Corpus stiiatum 
ergreiten, spielt die Lues eine crhebliche Rolle. Im Corpus striatum be- 
steht eine weitgehende somatotopisohe Gliederung (vordere Abteilung fur 
Kopf-, Mundgebiet, mittlere furs Arm-, hintere furs Beingebiet). (Min- 
gazzini, Vogt.) 

Herr Striimpell-Leipzig: Wahrend die von der motorischen Zentral- 
windung entspringende Pyramidenbahn die Ausfuhrung der individuell 
gewollten Zweckbewegungen ermoglicht, dient der extrapyramidale 
motorische Apparat der allgemeinen statischen Festigkeit des 
Korpers, sowohl des Stammes als auch der Extremitaten. Bci alien Zweck¬ 
bewegungen der Hiinde ist neben der statischen Feststellung des ganzen 
Rumpfea and der Beine auch die statische Feststellung der oberen Extremi¬ 
st in Schulter- und Ellenbogengelenk notig. Entsprecliend der Bedeutung 
der oberen Extremitat beim Menschen ist der Pyramidenbahnanteil 
fur diese weit erheblicher als der Pyramidenbahnanteil fur die unteren 
Extremitaten, wahrend der Hauptteil der statischen Innervation dem Rumpf 
und den unteren Extremitaten zustromt. Entsprechend dem Umstande, 
das die statische Funktion der extrapyramidalen (Linsenkern-) Bahnen 
gesicbert sein muB, ehe die Pyramidenbahn in erfolgreiche Tatigkeit treten 
kann, geht die Entwicklung der extapyramidalen Bahnen phylogene¬ 
tisch und ontogenetisch der Entwicklung der PyB. vorher. In onto- 
genetischer Hinsicht zeigt sich dies nicht nur anatomisch, sondern auch 
physiologisch bei der Beobachtung der motorischen Leistungen des Kindes 
iu den ersten Lebensmonaten. Jede genauere Beobachtung der noch unent- 
wickelten statischen Motilitat des gesunden Siiuglings zeigt 
i nffallende Ahnlichkeiten mit den amyostatischen Symptomen der Er- 
1 rankungen des Linsenkernsystems bei Erwachsenen. Man beachte vor 
i 'lem die so haufigen auffallenden Stellungsfixationen bei Sauglingen, 
smentlich in den oberen Extremitaten, die zuweilen % V 2 Stunde lang 
: ei in der Luft gehalten werden, ferner;c]ie; ^igang ?u.„kQt^leptisch(ji;‘‘, 
itellungsfixation bei passiven Bewegungen V- a.’ Es w&re uberhfi'upt wun- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



too 


Stkumpei.i. 


schenawert, dafl nebei\ der normalen morpliologischen Entwicklungs- 
geschichte auch die phyaiologische Entwicklungageschichte, die 
Entwicklung der Funktionen noch eifriger erforecht wurde, als es 
bisher geachehen ist. 

Fiir die Pathologie der Motilitat bat die Unteracbeidung der von 
einer Storung im Pyramidengebiet und der von einer Storung im extra- 
pyramidalen myostatischen System abhangigen Symptome eine grofle 
kliniacbe Bedeutung gewonnen. Es handelt sich aber bierbei nicbt nur 
um die Erforschung der ausschliefilich oder wenigstens vorwiegend amyo- 
statiscben Syniptomenkomplexe (Paralysis agitans, Pseudosklerose, Wilson - 
sche Krankbeit u a.), aondern auch um die Auseinanderbaltung der beiden 
in Rede stehenden motorischen Symptomgruppen bei alien moglichen 
sonstigen cei'ebralen und auch spinalen Erkrankungen. Zu den rein amyo- 
statischen Erkrankungen mochte ich mit Wabrscheinlichkeit nocb die 
Oppenheimsche Myatonia congenita rechnen. Sie bestebt in einem 
volligen Versagen und Feblen der myostatischen Funktion und hangt 
offenbar init einer mangelhaften Entwicklung des myostatischen Syatemes 
zusammen. JedenfalLs aollte die anatomische Untersucbung in bierher ge- 
horigen Fallen bierauf ibr Augenmerk richten. Von den sonstigen cere- 
bralen Erkrankungen mochte ich jetzt nur nocb die Aufmerksamkeit auf 
die gewohnliche cerebrate Hemiplegie richten. Wir mussen sageu, 
dafi jeder gewdhnliclie Hemiplegiker uns noch eine Menge ungeloster patho- 
logiacher Probleme darbietet! Besonders bemmend fur eine befriedigende 
Erklaruug der hemiplegiscben Symptome war bisher der Umatand, dafl 
die gan/.e allgemeine Pathologie der Hemiplegie fast ausscbliefllicb auf 
unsere Anschauungen von den Funktionen der Pyramidenbahn ein- 
gestellt war. Und docb lehrt die alltagliche anatomische Erfahrung, dafl 
dumb die der Hemiplegie zugrunde liegenden Blutungen und Erweichungen 
sebr baufig auch der Linsenkern in Mitleidenscbaft gezogen wird. Es iat 
desbalb von vornherein zu envarten, dafi sich das Gesamtbild der Hemi¬ 
plegie in vielen Fallen aus pyi*amidalen und extrapyramidalen bzw. aus 
myokinetischen und myostatiscben Storungen zusammensetzt. Heines 
Eracbtens mufi die ganze Pathologie der Hemiplegie von diesem Standpunkt 
aus neu durchgearbeitet werden. Ich selbst kann bier zunaebst nur auf 
wenige Punkte aufmerkaam macben. So halte ich z. B. die anfangliebe 
vollige atonische Schlaffheit der gelahmten Extremitaten mit Fehlen 
der ,,Sehnenreflexe“ in vielen sebweren Fallen frischer Hemiplegie fur ein 
amyostatisebes (striares) Symptom. Audi bei der Pathogenese der noch 
immer nicht geniigend erklarten hemiplegiscben Kontrakturen mufi un- 
bedingt auch an die Moglicbkeit myostatischer Storungen gedacht werden. 
Vor allem mochte ich aber an eine mir schon lange bekannte auffallende 
Erscbeinung bei alteren cerebralen Hemiplegien aufmerksam macben. 
Stellt man einen Hemiplegiker auf die Fiifie, so beobachtet man in vielen 
— nicht in alien — Fallen, dafi er sich trotz des einen vollig geaunden Beins 
absolut nicbt aufrechtstehend erhalten kann. Er knickt in den Hliften 
..ZUsammeiv*oder : f«Ut vn.’gahzfefi bach hinten oder seitwarts um. Diese 

* ST^tsieJus; bejlarf SJ^r.'ErWariiDgt *Dtnn der gesunde Mensch kann bekannt- 
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lich ziemlich gut — besonders bei leiohter Unterstiitzung — auf einem 
Bein stehen. Warum kann der Hemiplegiker oft nicht ebenso auf seinem 
gesunden Bein steben? Icb glaube, er kann es nicbt, weil die Statik 
seines Kdrpergleicbgewicbts gestort ist und vermute, daB diese Storung 
voneiner Erkrankung des Linsenkerns und seiner Verbindungen abhangig ist . 

Aucb bei zablreichen anderen Erkrankungen des Zentralnerven- 
sjstenis sind amyostatische Symptome nachweisbar. Ibr haufiges Vor- 
kommen bei der epidemiscben Enkepbalitis ist allgemein bekannt. 
Aber auch bei der Kohlenoxydvergiftung treten sie in ahnlicher Weise 
auf, femer bei den arteriosklerotischen Erweichungen, bei der 
primaren Seitenstrangsklerose u. a. Icb halte endicb die Yerrautung 
fur beacbtenswert, daB aucb bei den eigentiimlichen Erscbeinungen des 
Tetanus Reizungen des myostatisehen Systems die wesentlicbste Rolle 
spielen. 

So seben wir also, daB die Aufdeckung der amyostatischen Symptome 
und ihre Zuruckfuhrung auf eine Storung der normalen Myostatik die 
klinische Neurologie vor eine Menge neuer Aufgaben gestellt hat, von 
deren Losnng aucb die Physiologie der Motilitat manche Forderung zu 
erwarten hat. 

Herr H. Josephy-Hamburg: Bei der Untersucbung von Gehirnen 
Pracoxkranker habe icb einen Fall mit schweren Veranderungen im 
Pallidum gefunden. Es bandelt sich um Ablagerung von Kalk in 
Form von Komchen und kleinen Scbollen in den Gefafiwanden, vor 
allem in den Kapillaren, und aucb sehr reichlicb im Parenchym. 
Hier liegen die Konkremente um die zum Teil schwer veranderten 
Ganglienzellen. Auf Einzelheiten mochte icb nicbt eingeben; das 
Hauptinteresse, das der Fall im Rahmen der Referate bietet, liegt 
auf klinischem Gebiet. Es bandelt sich namlicb um eine anscheinend 
typische Psycbose der Pracoxgruppe. Der Kranke wurde 1914 im Alter 
von 34 Jahren ins Krankenbaus eingeliefert. Er hatte mit seinem 
Revolver im Zimmer umhergeschossen, anscheinend unter dem Eindruck 
von Wahnideen, die scbon iiber 1 Jabr bestanden haben sollen. Er hatte 
dann scbwere Tobsuchtsanfalle und wurde vom Polizeikrankenhaus des- 
wegen nach Friedrichsberg eingeliefert. Befund hier: ausgesprochene Flexi- 
bilitas cerea, katatone Bewegungsstorungen, Reflexe lebbaft, Patellar* 
klonus, grobscblagiger Tremor der Hande; auf Nadelstiche keine nennens- 
werte Reaktion. Er blieb lange Zeit ausgesprochen stuporos, gab keine Aus- 
kunft, nahm unbequeme Stellungen ein, machte mancbmal plotzlich abrupte 
Bewegungen, kam aus dem Bett usw. Erst nach Monaten gab er etwas 
mehr Auskunft, war raiBtrauisch, horte Stimmen, alles sei merkwurdig; 
er meinte, der Arzt sei durcb die Stimmen von allem hier unterrichtet 
u . usw. Er wurde durch drahtlose Telegrapbie belastigt. Alle Zeitungs- 
a kel bezogen sich auf ihn und dergleichen. Das Bild anderte sich im Laufe 
d 6jahrigen Beobacbtung wenig. Er hielt sich immer verscblossen, war 
b traulsch, gesperrt, machte, wenn er unbeaufsichtigt war, allerlei Dumm- 
1 en, verstopfte das Klosett usw. Gelegentlich traten Erregungszustande 
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auf. Meist lag er in steifer Haltung mit leicht angehobenem Kopfe im 
Bett. Reflexanomalien wurden spater nicht mehr beobacbtet. Exitus 
an Tuberkulose. Die Beurteilung des Falles ist nicbt einfach. Der anfang- 
liche Tremor der Hande und die Steigerung der Patellarreflexe mahnen 
bei der Stellung der Diagnose Katatonie docb zu einer gewissen Vorsiclit. 
Es ist aucb darauf hinzuweisen, dafi Falle striarer Erkrankungen vielfacli 
psycbotische Symptome in katatoner Farbung zeigen. Andererseits selie 
ich aucb bei nachtraglicher Durcbsicbt der Krankengeschichfee keinen 
Grund, von der Diagnose Dementia praecox bzw. Katatonie abzugeben. 
Halluzinationen, Wahnideen, katatone Erregungszustande, Flexibilitas 
cerea, nachher Sperrungen nnd autistische Einengungen, das alles gibt 
ja ein durcbaus typiscbes Gesamtbild. Histopatbologiscb ist aber anderer¬ 
seits der Befund ein ganz ungewohnlicher und entspricht nicbt dem, was 
wir sonst bei Pracox zu seben gewobnt sind. Jedenfalls ist eine eindeutige 
Einordnung des Falles unter ein bestimmtes Krankbeitsbild kaum mog- 
licb. Es ist ja scbon von klinischer Seite darauf bingewiesen, daB zwiscben 
den organisch bedingten Bewegungsstorungen und den psycbisch bzw. 
psycbotiscb entstandenen vielleicht engere Beziebungen besteben konnen, 
als man zunacbst anzunehmen geneigt ist. In dieser Ricbtnng scheint 
mir mein Fall besonders interessant zu sein. Ich mochte dabei nicbt unter- 
lassen darauf hinzuweisen, daB icb scbon bei einer ganzen Reihe von histo- 
logiscb untersuchten Fallen aus der Pracoxgruppe Veranderungen, und zwar 
relativ schwerer Art im tieferen Grau finde, die ich zum Teil mit absoluter 
Sicberbeit auf die Pracox beziehen kann. Meine bisher nocb nicbt abge- 
schlossenen Untersuchungen geben mir jedenfalls Anhaltspunkte dafur, 
daB bistologiscb der Nachweis gelingt, daB die Symptome der Pracox 
nicht restlos und ausschlieBlich in der Rinde lokalisiert sind. Das gilt vor 
allem wobl fur die sogenannten katatonen Bewegungsstorungen, wabr- 
scheinlicb aber aucb fur erne Reihe anderer Symptome, wie Sensationen 
nnd dergleichen. 

Herr R. A. Pfeifer-Leipzig: Eine anatomiscbe Darstellnng des kompli- 
zierten Verlaufes der Haubenstrahlung ist ein weit empfundenes Bedurfnis. 
Sic wurde auch dem Kliniker eine strenge Scbeidung des tatsachlich Be- 
kannten vom Hypothetischen ermoglichen. Fur das Verstiindnis des Ver¬ 
laufes der Haubenstrahlung scheint die Erkenntnis wicbtig, daB im Laufe 
der Phylogenese weitgehendeVerlagerungen grauer Massen (z. B.Wanderung 
des auBeren Kniehockers von oben beim Tier nacb binten, auBen unten 
beim Menschen) stattgefunden baben, an denen der Faserverlauf seinen 
entsprechenden Anted nimmt, so daB einzelne Bahnen in Form von Acbter- 
touren ikberschlagen erscbeinen. Der Linsenkern steht an seiner Basis 
in direkter Faserverbindung mit der Lamina perforata anterior. Ferner 
steigt nach Flechsig mit der Taenia thalami optici ein recbt starke" 
Biindel (von gleicher Starke wie die Taenia selbst) aufwarts, urn, que 
durch die innere Kapsel verlaufend, von oben her in die Lamina medul 
laris interna einzutreten. Es folgt die Demonstration des Faseriibertrittes 
aus dem Gl. pallidus in das Schleifengebiet und weiterbin aus der Kappc 
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des Corp. Luys in das Schleifenfeld. Die Myelogenese des Linsenkernes 
beginnt bei 27 cm fotaler Korperlange im kaudalen Abschnitt quer durch 
die innere Kapsel kindurch nach dem Corp. Luys. Bei 36 cm Lange steht 
das ganze Corp. Luys in breiter Flache mit den liinteren 2 / 3 des Gl. pall, 
in Verbindung. Der vordere Abschnitt des Gl. pall, bleibt auffallend in der 
Myelogenese zuriick. Das hat m6glicherwei.se eine funktionelle Bedeutung. 

Herr C. Econo mo-Wien (vorgelesen von 0. Marburg, da Vortr. 
am Erscheinen verhindert): Mit dem Prinzip des Reflexes, d. h. der Weiter- 
leitung einer Erregung im Nervensystem bis zu einem ekphorischen Effekt 
oder seiner mechanischen Erleichterung oder Behinderung, d. h. Bahnung 
oder Hemmung, ist nicht jede physiologische Moglichkeit nervosen Ge- 
schehens erschopft. Es gibt auch andere Prinzipien, wie z. B. chemische 
Sensibilisierung durch Hormone; ein gutes Beispiel dafiir ist das Auftreten 
des sonst nicht vorhandenen Umklammerungsreflexes bei Froschen zur 
Brunstzeit. Zu diesen anderen auch nicht bloB chemischen Prinzipien 
gehort wohl der periodische Wechsel zwischen Wachen und Schlafen, 
den Gezeiten des Organismus. Auch bei dem Phanomen, das wir Tonus 
nennen, sind neben dem einfachen Leitungsprinzip, wie in den letzten Jahren 
infolge der Kenntnis des Sympathikotonus und der Adrenalinwirkung 
ziemlich allgemein angenommen wird, noch andere Prinzipien in Aktion. 
Die Rolle, die fur den Tonus leitungsmaBig das Caudatum Lentiforme und 
Globus pallidus anatomisch spielen, ist seit dem Bekanntwerden der Wilson 
schen Krankheit vielfach erortert worden, wo bei dieselben meist als ein 
unter anatomisch noch unerklartem GroBhirneinfluB stehendes Regu- 
Ltionsorgau fur die vom Kleinhirn ausgehenden tonischen Impulse auf- 
gefaBt werden. Der Versuch Vogts, beim amyostatischen Symptomen- 
komplex den Rigor in den Globus pallidus, die Spontanbewegungen in 
das Corpus striatum zu lokalisieren, erscheint mir zu schematisch, weil bei 
Erkrankungen, die das Striatum erfassen, erstens die Spontanbewegungexl 
oft wahrend der ganzen Krankheitsdauer fehlen konnen, zweitens auch in 
diesen Fallen trotz kaum vorhandener Mitbeteiligung des Pallidum der . 
Rigor in starkstem MaBe ausgepragt sein kann. Die Annahine, daB das 
Pallidum mehr mit dem statotonischen EinfluB des Wurrnes auf die proxi- 
malen Gelenke, das Striatum mehr mit dem eutaktisch-motorischen EinfluB 
der Kleinhirnhemispharen auf die distalen Gelenke in Verbindung stehe, 
ware plausibler. Doch ist es aus den obengenannten klinischen Griinden 
und den anatomischen Verbindungen, die hauptsachlich vom Striatum 
zum Pallidum gehen, wahrscheinlich, daB das Striatum fiir beide Funk- 
tionen als iibergeordnetes Zentrum fungiert, die statotonischen jedoch 
auf ihrem zentrifugalen Weg im Pallidum noch eine Umschaltung erfahren, 
so daB eine Pallidumerkrankung bloB Tonussymptome hervorrufen kann. 
line Bereicherung unserer Kenntnisse iiber diese Vorgange ist schon fur 
. ie nachste Zeit daraus zu erwarten, daB einzelne akute, viele chronische 
ind Falle von mit Defekt geheilter Encephalitis lethargica ein Bild zeigen, 
las man treffend als Parkinsonismus bezeichnet; die Bewegungsstorungen 
ntoprechen groBenteils dem striopallidaren Symptomenkomplex, und 
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auch die anatomise lien Befunde spreclien vielfach fur diese Lokalisation. 
Wiederholt zeigen aber solche Falle, wenn sie auch das ausgesprochene Bild 
eines schwersten Parkinson aufweisen, abends ein auffallendes Nach- 
lassen aller Symptome des Rigors, der Akinese und des affektiven Torpors. 
Denselben sogar uber einige Tage dauernden losenden Effekt kann auch 
ein Fieberanfall haben. Wollte man die Symptome des Parkinsonismus 
bloB durch das Prinzip der totalen oder partiellen Leitungsunterbrechung 
von Bahnen des striopallidaren Systems erklaren, so bliebe das zeitweise 
Schwinden der Symptome unter dem EinfluB von Tageszeit und Fieber 
ratselhaft. Es macht den Eindruck, als ob hier noch ein ganz anderes 
Moment, und zwar vegetativer Natur im Spiele ware, wie wir es bei dieser 
Erkrankung in der Inversion des Schlafes, Stoffwechselstorungen, Glyko- 
surie, Marasmus usw. als Folge der encephalitischen Veranderungen in dem 
fur den Haushalt des Organismus wichtigen Zentrum am Boden des 3. Ven- 
trikels sehen. Der psycliomotorische Torpor, den die Patienten mit Parkin¬ 
sonismus tagsuber trotz erhaltener BewuBtseinshelle aufweisen, die Losung 
des Torpors gegen Abend, und ihr unruhiges, sogar leicht delirantes Ver- 
halten im Halbschlummer, in dem sie die Nacht verbringen, scheint nur 
auf einer durch Erkrankung der vegetativen Zentren bedingten Dissoziation 
der Gezeiten des Schlafens und Wachens der korperliehen Funktionen gegen- 
uber den Zustanden der BewuBtseinshelle und Verdunklung, d. h. den 
Gezeiten der psychischen oder GroBhimfunktionen, zu beruhen. Diese 
Stoning der vegetativen Syncrgie des Organismus scheint mir neben der 
anatomischen Leitungsscbadigung des striopallidaren Systems beim Zu- 
standekommen des Parkinsonismus mitzuwirken. Vielleicht sind auch 
sonst aus Griinden der anatomischen Nachbarschaft bei Erkrankungen 
des striaren Systems ahnliche Einflusse mit im Spiele. 

Herr F. K. Walter-Rostock hat mit Genzel im AnschluB an die 
Hypothese von Frank, daB die Rigiditat bei Paralysis agitans ein durch 
Stdrung der parasympathischen Innervation bedingter plastischer Tonus 
sei, Untersuchungen uber den Kreatinstoffwechsel bei dieser Erkrankung 
angestellt. In 5 vorgeschrittenen Fallen lieB sich cine Vermehrung des 
mit dem Urin ausgeschiedenen Kreatinins nicht nachweisen, was auf Grund 
der Pekelharingschen Arbeiten der Fall sein miiBte, weil das Kreatin 
das spezifische Stoffwecliselprodukt des ,,plastischen Tonus“ sein soil. 
Die Franksche Annahme wird also durch diese Untersuchungen nicht 
bestatigt. Zu der Mitteilung von Geheimrat v. Striimpell bemerkt 
Walter, daB er an kleinen Kindern im Schlafe athetoseartige Bewegungen 
beobachtet hat. 

Herr C. S. Freund-Breslau referiert uber den Kohlenhydrat- 
stoffwechsel bei drei Huntingtonfallen und zwei juvenilen Wilso 1 
seiner Beobachtung. Die Wilsonfalle w’aren Geschwister, ihr Vater, zw 
Brtider desselben und deren Vater hatten Huntingtonchorea. — D 
Stoffwechseluntersuchungen wurden ausgefiihrt in der Medizin. Abte 
ung B des Wenzel - Hanckeschen Krankenhauses (Prof. Forschbach 
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Diabetes in keinem Falle, und zwar waren die Blutzuckerwerte normal 
oder nur geringffigig iiber der Norm. Keine spontane Glykosurie. 
Ausgezeiclmete Toleranz fiir Traubenzucker. Hingegen bei beiden 
Wilsonfallen und einem Huntingtonfalle als Ausdruck einer partiellen 
Leberfunktionsstorung: 1. ausgesprochen schlechte Assimilation von 

Fruchtzucker (Lavulose) bei gut ausgenutzter Galaktose und 2. wech- 
selnd starke Urobilinogenurie und Urobilinurie. — Serum-Bilirubin- 
werte annahemd normal. Klinisch und rontgenologisch (mit Hilfe des 
Pneumoperitoneums untersucht) keine sicheren morphologischen Leber- 
veranderungen. Ein Teil der Falle wurde auch auf Storungen im Bereich 
des vegetativen Nervensystems mit Adrenalin, Atropin, Pilocarpin unter- 
.■>ucht. Ausfuhrliche Veroffentlichung samtlicher Befunde durch Assistenz- 
arzt Dr. Heinrich Brieger im nachsten Heft des Journ. f. Psychol, u. 
Neurol. 

Herr Fr. Wohlwill-Hamburg: Eine der wenigen GesetzmaBigkeitcn 
in lokalisatorischer Beziehung auf dem Gebiet der extrapyramidalen Be- 
wegungsst orungen ist die, daB OO-Vergiftung klinisch reinen Rigor oh no 
jede Hyperkinese, pathologisch-anatomisch Erweichung des Globus 
pallidus hervorruft. Tierexperimentell ist es doch schon gelungen, durch 
CO Erweichungen in diesem Gebiet hervorzurufen. Die diesbeziiglichen 
SchluBfolgerungen Poliaks sind daher hinfallig. Ref. glaubt nicht, daB 
wir mit der ungunstigen GefaBversorgung fiir die Erklarung dieser Er- 
seheinungen anskommen, soitdern daB eine elektive Giftwirkung des CO 
auf den Globus pallidus vorliegt. 

Herr G. Mingazzini-Rom: Man gestatte mir, bezuglich der Frage, 
der ich viele Jahre meines Lebens gewidmet habe, einige Bemerkungen, 
teils allgemeinen, teils besonderen Charakters, zu machen. Mir scheint es, 
daB wir den deutlichen Unterschied zwischen akuten und ehronischen 
Krankheitsprozessen des Lenticularis aufrechthalten mtissen. Wahrend 
diese letzteren eine eigene, je nach der Natur des Krankheitsprozesses etwas 
verschiedene Symptomatologie aufweisen, sind die ersteren duFch ein recht 
deutliches symptomatologlsches Bild charakterisiert, und zwar durch eine 
leicht spastische Hemiparese, durch das Nachschleppen des FuBes ohne 
Zirkumduktion; leichte Hemihypasthesie auf Kosten der protopathischen 
Sensibilitatsformen, Steigerung der Sehnenreflexe ohne Babinski und bis- 
weilen Aufhebung des Achillesreflexes auf der verletzten Seite und, falls 
die Lasion sich links befindet, Dysarthrie. Zu diesem sehr haufigen Bilde, 
dessen Substratum Erweichung und Blutung sowohl des Putamens als 
des Pallidus oder beider ist, treten oft Atrophic der paretischen Glieder 
und in seltenen Fallen auch pseudomelische Parasthesien hinzu. Dieses 
P—irom nun ist Veranderungen ausgesetzt, je nach der befallenen Zone 
c Lenticularis; aus diesem Grunde habe ich seit lange letzteren in drei 
* hnitte eingeteilt, namlich in die Pars caudata, in die Pars genualis 
i in die Parsthalaraica. Es ist. nicht hier der Ort, zu wiederliolen, welche 
‘ lptome sich zeigen, je nachdem der eine oder der andere Teil dieses 
< glions verletzt ist, doch ist es sicher, daB in einigen Zonen des Ganglions 
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vorzugsweise motorisch-phasische, in anderen Zonen verbo-artikulare, 
in noch anderen trophische und sensitive Bahnen ziehen. Letztere sind 
ein Teil der Bahnen, die im mittleren Lemniscus verlaufen und die, nach- 
dem sie mit dem Thalamus in Verbindung getreten sind, nach einigen 
Autoren im Lenticularis endigen. Jedenfalls ist es sicher, da6 man bei den 
kleinen, akuten, einseitigen Zerstorungen des Lenticularis, die zu deni 
akuten Syndrome AnlaB geben, fast nie Zittern, Hypertonus oder noch viel 
weniger Rigor oder choreiforme Bewegungen beobachtet, und daB die 
Analyse der kleinen Symptome beweist, dafi es sich um eine wirkliche 
Lahmung der Glieder und des Facialis handelt. Wahrscheinlich liegt der 
Grund der Verschiedenheit darin, daB bei den chronischen Syndromen der 
ProzeB sich auf das ganze Putamen und auf den ganzen Pallidus und beider- 
seits ausdehnt, und dafi auBerdem an den Erkrankungen des Striatums 
auch der Caudatus beteiligt ist. Eine andere Bemerkung scheint uns sehr 
notwendig, namlich, daB man voreilig vomVerlaufe der lentikularen Bahnen 
langs des Stammes gesprochen hat. So viel man weiB, ist der einwandfreie 
Nachweis, daB sie in den Nucleus ruber hinabsteigen und dann die rubro- 
spinale Bahn verfolgen, nicht erbracht worden; ebenfalls scheint es mir 
auch verfruht, ihnen spezifische Funktionen, ja selbst psychische Eigen- 
schaften zuzuschreiben, indem man sie den intra vitam angetroffenen 
Storungen entnimmt, ohne, wie bereits oben erwahnt, die Beteiligung 
anderer Gebilde an dem krankhaften Prozesse zu beriicksichtigen. 

Herr L. Mann-Breslau: Die Parkinson-Wilsonsche Bewegungs- 
storung ist meiner Ansicht nach aufzufassen als eine besondere Art der 
Koordinationsstorung, also als eine Abart der Ataxie. Sie beruht auf einer 
Storung des Verhaltnisses zwischen Innervation des Agonisten und De¬ 
nervation des Antagonisten. Die Bemerkung des Herrn v. Strumpell- 
bezUglich des Auftretens ahnlicher Bewegungsformen beim normalen 
Saugling stimmt damit iiberein. Die kindlichen Bewegungen sind noch 
inkoordiniert, ataktisch, und es fehlt ihnen auch noch die zweckmaBige 
Abstufung der gegenseitigen Innervationen und Denervationen. Die Kon- 
traktur der Hemiplegie unterscheidet sich vom Rigor des Parkinson dadurch, 
daB sie sich nur in den Muskelgruppen lokalisiert, die den gelahmten anta- 
gonistisch sind. Eine Durchbrechung dieses Typus kann darauf himveisen, 
daB der Hirnherd das Striatumsystem mitergriffen hat. 

Herr S. Auerbach-Frankfurt a. M.: v. Striimpell hat vorhin dazu 
aufgefordert, die vulgaren Pyramidenaffektionen auf striare Symptome zu 
untersuchen. Man solltc abcr auch die striaren Sympt*. menkcmplexe, mehr 
als dies bisher geschehen zu sein pflegt, auf Pyramidensymptome unter¬ 
suchen. Bei der Paralysis agitans sind Monoparesen eines Armes oder Beines, 
haufiger des letzteren, offers zu k< nstatieren, als es in den Hand- unci 
Lehrbiichern zum Ausdruck kommt. Auch das Babinskische Phanomen 
findet man bei sorgfaltiger Priifung zuweilen, und wenn dieses nicht aus- 
zulosen ist, kann man ofters noch das Wadendruckphanomen (Gordon- 
sclies Zehenphanomen) feststellen. — In das Corpus striatum wird bekannt- 
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lich ein Zentrum fur die Warmeregulation verlegt. Bei den striaren Syn- 
dromen sollte mehr wie bis jetzt auf linger dauernde Erhohungen oder 
auch Emiedrigungen der Korpertemperatur geachtet und eventuelle posi¬ 
tive Ergebnisse mit dem anatomischen Befunde verglicben werden. — Die 
symptomatische Hemiatbetose bei Erwachsenen diirfte doch haufiger sein, 
als Herr Bostroem annimmt. Ich beobacbte zurzeit drei solcher Falle: zwei 
betreffenPatienten in den 50er bzw. 60er Jahren mitspastischer Hemiparese 
links infolge von ausgedehnten thrombotischen Erweichungen. Bei beiden 
besteht eine hochgradige Hvpasthesie auf der gelahmten Seite vom Scheitel 
bis zur FuBsohle. Die dritte Patientin zeigte 8 Tage nach Exstirpation 
ernes groBen intraduralen Tumors des Tentoriums, der die rechte Klein- 
hirnhemisphare stark komprimiert und nach hinten verdrangt hatte, und 
nach Entfernung der ganzen Hemisphere, die erforderlich war, um an die 
Geschwulst heranzukommen, eine typische Athetose der kontralateralen 
linken Hand, die jetzt, 7 Woclien nach der Operation, noch besteht. 

Herr F. H. Lewy-Berlin: 1. Zur Diskussionsbemerkung C. S. Freund. 
In gemeinsamen Versuchen mit Dresel konnte ich nachweisen, daB bei 
Paralysis-agitans-Rranken meist eine alimentare Hyperglykaemie, aber kein 
erhohter Blutzuckerspiegel besteht. 2. Es ist nicht angangig, die Deduk- 
tionen der klinischen Beobachtung einfach den Sherringtonschen Ge- 
setzen gleichzusetzen. Schon die einfachen Versuchsanordnungen Sher- 
ringtons ergeben sehr komplizierte Verhaltnisse, beim Menschen werden 
sie fast uniibersehbar. Z. B. ist die reziproke Innervation diejenige, die 
zuletzt verschwindet. Es ware sehr erwunscht, wirklich physiologische 
Versuche anzustellen, um die Art der Antagonistenstorung klarzustellen. 

Herr H. Haenel-Dresden: Mit der Bemerkung von Mann, der die 
extrapyramidalen Storungen auf solche der Koordination, auf eine be- 
sondere Art der Ataxie zuruckfiihren will, ist wohl das Wesen derselben 
nicht erschopft. Wir kennen als typische Formen solche Falle, die bei 
Fehlen aller Ataxie die vorgenommene Handlung nicht ausfuhren konnen, 
weil sie mit ihr trotz richtigen Anfanges nicht zu Ende kommen, die im 
Laufe der Bewegung steckenbleiben und immer wiederholter Willens- 
impuLse bedurfen, um sie zu beenden. Es liegt also eine Storung nicht in 
der gleichzeitigen Zuordnung, sondern in der zeitlichen Aufeinanderfolge 
der einzelnen Bewegungsfaktoren vor, die das Verhaltnis von Agonisten 
und Antagonisten ganz unberuhrt laBt. Ich liabe deshalb vorgeschlagen 
(Neurol. Zentralbl. 1920), neben der Koordination den Begriff der Post- 
ordination einzufiihren, der geeignet ist, uns zum BewuBtsein zu bringen, 
wie we nig rein Willkurliches in der Ausfuhrung unserer Zielbewegungen 
steckt und wie groB der Anteil der subkortikalen Impulse dabei zu veran- 
s blagen ist. 

Herr Striimpell: Die Bezeichnung der amyostatischen Symptome 
s ; „ataktische Symptome" laBt sich nur insofem rechtfertigen, als es sich 
1 erbei meines Erachtens um eine Storung der statischen Koordination, 
a so um eine statische Ataxie handelt. Gerade diese Auffassung gab 
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mir Veranlassung, alle hierher gehorigen Symptome unter der Bezeichnung 
der ,,amyostatischen“ zusammenzufassen. Die gewohnliche Ataxie, z. B. 
die tabische, 1st zum groBen Teil erne kinetische Ataxie der von der Pyra- 
midenbahn besorgten willkurlichen Zielbewegungen. Doch konnen sich 
statische und kinetische Ataxie miteinander vereinigen. Die Unterscheidung 
der Myostatik (hauptsachlich striaren Ursprungs) von der willkurlichen 
Myokinetik (kortikalen Ursprungs) 1st ein notwendiges Postulat. 

Herr L. Mann-Breslau: Ich habe die Parkinsonstdrung nicht mit der 
Ataxic indentifiziert, sie vielmebr aLs cine besondere Form der Koordina- 
tionsstorung bczeichnet, die man in Analogic mit der Ataxie bringen kann. 

Herr Pollak (SchluBwort): Was den Vorwurf von Foerster anlangt, 
daB ich die Myelogenese des Striatum nicht besprochen habe, so muBte 
ich bei der Reduktion meiner Ausfuhrungen auf dieses Moment verzichten. 
Ich habe gerade in der Markreifungsfrage raehr auf die zeitliche Relation 
zwischen Linsenkernschlingen- und Pyramidenreifung hinzuweisen ver- 
sucht. Die Somatotopik luitte ich in meinem Referate nicht beruhrt, da 
— wie auch Foerster bemerkt hat — die anatomische Untersuchung kein 
beweisendes Material liefert. Die fokale Gliederung habe ich jedoch in 
meinen Ausfuhrungen dahin besprochen, als ich das Striatum histologisch 
wie auch funktionell zum Kortex in Analogie stellte. Bezuglich der Be- 
merkungen Pfeifers mochte ich zunachst den Vorwurf zuruckweisen, 
daB ich mich jeweils der Hypothesen bedient hatte. Ich habe bei Be- 
sprechung der reinen Morphologic der Organe und der Vcrbindungen 
nur die feststehenden Tatsachen hervorgehoben. Fur den Zusammen- 
hang der einzelnen Systeme bzw. dessen Erklarung miis.sen wir uns 
allerdings auch Hypothesen herausziehen. Was das von Pfeifer hervor- 
gehobene Moment der Drehung der Bahnen anlangt, so glaube ich, daB 
wir damit fiir die Beantwortung unserer Fragen nichts gewinnen konnen. 
Zudem gehort gerade dieses Gebiet mit zu den allerschwierigsten 
Kapiteln, wie auch z. B. die Drehung der Thalamusflachen in ihrer 
Relation zum Striatum erweist. Auf die ja schon von Kappers u. a. 
bereits hinreicliend betonten Verbuidungen zum Rhinencephalon wurde 
wegen der Kiirze der Zeit nicht eingegangen, ebensowenig auf die Be- 
ziehungen der Taenie, die iibrigens von Spiegel eingehender seinerzeit 
erortert wurde. Die Verbindungen des Corpus Luysi mit dem Pallidum 
wurden wohl geniigend beschrieben. Ob jedoch, wie Pfeifer meint, die 
Schleifenverbindung des Corpus Luysi als afferentes System auch fiir das 
Striatum in Betracht kommt, mochte ich gerade aus phylogenetischen 
Griindcn bezweifeln, da gerade die Doppellaufigkeit der hypothalamischen 
Pallidumstrahlung abgelehnt wurde. Was die Bemerkungen von Wohl- 
will anlangt, so mochte ich darauf hinweisen, daB ich die Differenz in 
der Vaskularisation von Pallidum und Striatum betout habe und daB viel- 
leicht die verschiedene Reaktion der beiden Ganglien auf das Kohlenoxydgas 
gerade dadurch erklart werden kann. Was nun die Erzeugung der Er- 
weichungen im Linsenkern bei Tieren anlangt, so sind mir die Untersuchun* 
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gen, von denen W oh 1 will berichtete, allerdings unbekannt gewesen. Ich 
habe mich bier lediglich auf die Zusammenstellung der diesbezuglichen 
Literatur durch Lew in sowie die eigenen Experimente verlassen. Ich konnte 
selbst beim Kaninchen, das 25mal mit Leuchtgas schwer vergiftet worden 
war, keine Spur einer Erweichung feststellen. Sollten jedoch unter An- 
wendung einer chronischen Intoxikation solche Gewebsreaktionen auch 
beim Tiere auftreten, so spricht dies eben dafiir, daB erst weit intensivere 
Giftmengen herangefuhrt werden miissen, um die beim Tiere giinstiger 
emahrten Territorien endlich doch schadigen zu konnen. Was die kurze 
Bemerkung von Auerbach beziiglich des Warmezentrums anlangt, so 
sind dariiber die Akten wohl noch nicht geschlossen, wie Spiegels kritische 
Zusammenstellung treffend bemerkt. 

Herr Jakob (SchluBwort): Die orale Ponsgegend mit der Substantia 
nigra 1st in alien klinisch unklaren Fallen ahnlicher Atiologie genau zu 
untersuchen, da ihre Veranderungen offenbar pathognomonisch genannt 
werden durfen fur die Postencephalitis. In 2 Fallen Von Kohlenoxydgas- 
vergiftung fand ich keine Pallidumnekrosen. Die haufig nachweisbare 
arteriosklerotische Striatum-Pallidumerkrankung maBigen Grades ohne 
besondere klinische Samptome ist bemerkenswert; docli 1st zumeist insolchen 
Fallen eine intakte Motilitat (Senium) nicht anzunehmen. Namentlich 
wird eine griindlichere klinische Untersuchung auch da greifbare Storungen 
herausfinden. 

Herr Bostroem (SchluBwort): Gegeniiber den Ausfuhrungen Kastans 
ist zu betonen, daB die Leberveranderung der Wilsonschen Krankheit 
eine ganz eigenartige ist, die weder mit der atrophischen Cirrhose noch mit 
anderen Leberstorungen verwechselt werden darf. DaB Leberfunktions- 
stdrungen zuweilen beobachtet werden, zuweilen fehlen, hangt zum Teil 
ab von dem jeweiligen Stadium der Lebererkrankung. Babinski ist bei 
unkomplizierter Paralysis agitans von mir nie beobachtet worden, ebenso- 
wenig sichere Temperatursteigerungen. Die reziproke Innervation fasse 
kh in der gleichen Weise auf wie Mann, was auch aus meiner Auf- 
lassung beziiglich der reziproken Innervation bei der Chorea hervorgeht. 


Es folgen die Vortrage: 

1. Herr Manfred Goldstein-Magdeburg: 

Die Stellung der Handgelenkreflexe im amyostatischen 
Symptomenkomplex. 

Unter Handgelenken verstehe ich das von Leri beschriebene 
ifinomen „Le signe de l’avant bras“ und das von Mayer entdeckte, 
nachat als „Fingerdaumenreflex“ bezeichnet Phanomen. Da sich 
i diesem Reflex nicht selten die Muskeln des Kleinfingerballens, 
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sondern auch einzelne Handgelenkbeuger kontrahieren, wurde von 
Mayer spater die Bezeichnung „Fingergelenkreflex“ gewahlt. 

Es sei nun gestattet, kurz den Auslosungsmechanismus dieser 
Reflexe, die bisher in der Literatur und vermutlich auch in der Dia- 
gnostik nur zu wenig Beachtung gefunden haben, zu beschreiben. 

Bei der Auslosung des Handvorderarmphanomens lafit man den 
zu priifenden Arm des Patienten in moglichste Erschlaffung bringen 
und unterstiitzt die Extremitat mit der eigenen linken Hand in Hohe 
der Handwurzel oder in der Gegend des Ellenbogengelenkes. Beugt 
man nun mit der rechten Hand die Finger des Kranken gegen seine 
Hohlhand und des weiteren die Hand gegen den Unterarm, indem 
man also die Hand gewissermaBen einrollt, so findet reflektorisch eine 
sich steigernde, progressive Beugung des Unterarmes gegen den Ober- 
arm statt, wie imter dem EinfluB einer Federkraft oder eines elastischen 
Zuges. 

Der groBe Wert des Reflexes liegt darin, dafi er sich bei Gesunden 
ganz konstant und beiderseits gleichmaBig — wenn auch nach Inten¬ 
sity und Ausschlagweite individuell verschieden — vorfindet. Patho- 
logisch ist sein Fehlen oder sein fast vollkommenes Verschwinden oder 
Verschiedenheit auf beiden Seiten, wobei die Seite des schwacheren 
Ausschlages die kranke ist. Bei Vorhandensein des Reflexes wurde man 
demnach selbstredend von einem positiven, beim Fehlen von einem 
negativen Ausfall sprechen. 

Wenden wir uns nun zu dem Fingergmndreflex, bei dessen Priifung 
man die zu untersuchende Hand in Supinationsstellung bringt, sie mit 
der Riickseite in die eigene Hohlhand, z. B. in die linke legt, sie kraftig 
ufrifaBt und dann mit dem rechten Daumen die Grundphalange des 
zweiten. dritten, vierten oder fiinften Fingers der zu untersuchenden 
Hand vom Dorusm her niederdriickt. Steigert man die Beugung des 
Fingergrundgelenkes nur ganz allmahlich, was fiir eine genaue Beob- 
achtung des Reflexvorganges notwendig ist, so findet man, daB in 
einem bestimmten Augenblick eine Bewegung des Daumens beginnt 
und bei Fortsetzung der passiven Beugung des Fingers deutlicher 
und ausgiebiger in Erscheinung tritt. 

Das Reflexphiinomen selbst besteht also darin, daB maximale 
passive Beugung des Grundgelenkes eines Fingers, und zwar am kon- 
stantesten des zweiten, dritten oder vierten Fingers, weniger regel- 
maBig des kleinen Fingers (am geeignetsten ist der Mittelfinger), eine 
unwillkurliche Daumenbewegung auslost. Diese setzt sich aus einer 
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Opposition und Beugung im Karpometakarpalgelenk zusammen und 
ist gewohnlich mit einer Adduktion vergesellschaftet, auBerdem oft 
mit einer Stieckung im Endgelenke des Daumens. Meistens kann man 
• auBerdem beobachten, daB infolge tonischer Muskelspannung die Haut 
am Daumenballen Furchenbildung zeigt. 

Im Augenblick. wo der die Fingerbeugung bedingende Druck 
aufhort, kehrt auch der Daumen einfacb durch physiologischen Tonus 
der Antagonisten in seine Ausgangsstellung zuriick und die sichtbar 
uad fiihlbar gewesene Anspannung der Daumenballenmuskeln laflt 
schnell nach. 

Die Ausgiebigkeit des Reflexvorganges ist nun auch bei Gesunden 
durchaus nicht immer die gleiche, kann sogar betrachtlichen Schwan- 
kungen unterworfen sein. Das Wesentliche ist jedenfalls die Adduktion 
und Opposition des Daumens. Ist der Reflex sehr deutlich ausgepragt, 
so konnen diese Bewegungen so kraftig sein, daB der Untersuchte 
willkiirlich den Reflexablauf nicht hemmen und den Daumen aus der 
eingenommenen Stellung nicht durch Innervation der Antagonisten 
zuriickbringen kann, solange die Grundphalange des Fingers, von dem 
der Reflex ausgelost wird, in Flexion gehalten wird. 

Gar nicht selten kann man, wie ich das eingangs schon angedeutet 
habe, bei Auslosung des Reflexes iiber das Daumengebiet hinaus im 
Bereich der Hand, besonders am Kleinfingerballen und des Vorderarmes, 
manchmal auch am Oberarm und Rumpf Muskelkontraktionen im 
Sinne einer Beugesynergie, in gewissen Fallen, so bei infantilen Hemi- 
paresen, infolge friihzeitiger Gehirnerkrankungen gelege:,tlich an der 
gegeniiberliegenden Extremitat entsprechende Muskelkontraktionen 
auftreten sehen. 

Die klinische Bedeutung des Fingergrundgelenkreflexes liegt nun 
ebenso wie die des Handvorderarmphanomens in seinem Fehlen bzw. 
Negativwerden bei gewissen organischen Erkrankungen des Nerven- 
systems. Da bei ist bei der Beurteilung von pathologischen Fallen zu 
beriicksichtigen, daB die ungestorte Auslosbarkeit noch mehr dia- 
gnostische Bedeutung haben kann als Fehlen oder Einseitigkeit des 
Reflexes. Gerade fur die Erkrankungen am amyostatischen Sym- 
ptomenkomplex ist dies von Wichtigkeit. 

Beide Reflexe konnen praktisch als unermudbar angesehen werden, 
ein trager Ablauf mit verspatetem Einsetzen der Erfolgsbewegung und 
ein baldiges Erloschen des Reflexes bei Wiederholungen ist ebenfalls 
pathologisch. Hingegen ist es auch bei Gesunden manchmal erforderlich, 
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die Reflexe mehrmals hintereinander auszulosen, bis sie ihrc voile 
Ergiebigkeit erlangen. 

Tragen an und fiir sich die beiden Phanomene schon alle Kenn- 
zeichen des echten Reflexes an sich, so mtissen die erwahnten Beob- 
achtungen liber das Auftreten von gekreuzten Reflexen als ein untrtig- 
liches Mittel fiir die Beurteilung der erzielten Muskelkontraktionen 
als wahre Reflexvorgange angesehen werden. 

Charakteristisch fiir die Handgelenkreflexe ist jedenfalls ihr to- 
nischer Ablauf in dem Sinne, daC ein andauernder Reiz auch ohne 
Anderung seines Scliwelhvertes imstand ist, eine Muskelkontraktion 
zu unterhalten, die solange fortbesteht, wie der Reiz selbst wirksam ist. 

Die praktische Bedeutung der beiden Reflexe liegt nun darin, 
daB nach den Untersuchungsergebnissen eine Armlahmung infolge 
Pyramidenbahnschadigung niit normalem Verlauf der Phanomene un- 
vereinbar ist. Es hat sich sogar gezeigt, daB sowohl das Verhalten des 
Handvorderarmphanomens wie auch des Fingergrundgelenkreflexes 
als besonders feines Reagens der Pyramidenbahnerkrankung angesehen 
werden kann. Mit Besserung oder Fortfall der die Funktion der Pvra- 
midenbahnen ungunstig beeinflussenden Noxen kehren die Hand¬ 
gelenkreflexe, selbst wenn sie lange gefehlt haben, allmahlich zuriick, 
zeigen aber noch qualitative Veranderungen im Sinne der kortikalen 
Hypofunktion, besonders Ermiidungssymptome, welche die eigentlichen 
Lahmungserscheinungen lange Zeit, selbst Jahre iiberdauern konnen. 

Wahrend also die Handgelenkreflexe bei Schadigung der Pyra- 
midenbahn verschwinden, oder qualitativ verandert werden, bleiben 
sie bei extrapyramidalen Hirnerkrankungen erhalten. So pflegen sie 
bei den in letzten Jahren so haufig zur Beobachtung gekommenen 
subkortikalen Encephalitiden, ebenso wie die Sehnen- und Hautreflexe 
stets vorhanden zu sein, ferner auch bei der Paralysis agitans usw. 

Sind Kontrakturen bei derartigen Erkrankungen eingetreten, die 
den Bewegungsablauf wesentlich behindern, so konnen selbstredend 
die Handgelenkreflexe auch bei Erkrankungen der basalen Ganglien, 
wo sie sonst also im allgemeinen erhalten bleiben, nicht mehr ausgelost 
werden. 

Bei mehreren Fallen von Chorea progressiva hereditaria habe ich 
die Gelenkreflexe negativ oder fast vollkommen fehlend gefunden. 
Auch Leri berichtet von 4 Fallen dieser Erkrankung mit Fehlen 
der Handvorderarraphanomene. Diese Befunde stimmen mit den 
Ergebnissen der neueren anatomischen Untersuchungen dieser Er- 
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krankung uberein, nach denen kortikale Lasionen, besonders in der 
Rolandschen Zone nachgewiesen worden sind, welche ohne Zweifel 
die Pyramidenzellen treffen konnen. 

Im allgemeinen lassen sich indessen bei den verschiedenartigen 
Erkrankungen der subkortikalen Kerngebiete, ebenso wie bei Hypo- 
physentumoren keine wesentlichen Abweichungen im Verhalten der 
Gelenkreflexe feststellen. 

Weiterhin ist es nun, wenn auch nicht von praktischer Bedeutung, 
so doch von groBem wissenschaftlichem Interesse, daB diese Hand* 
gelenkreflexe bei Kindern vor Vollendung des zweiten Lebensjahres 
fehlen. Ich habe bei meinen Untersuchungen den Eindruck gewonnen, 
daB das L 4 r i sche Phanomen im allgemeinen etwas friiher auftritt als 
das Mayer sche. Das Handvorderarmphanomen habe ich friihestens 
bei einem Madchen von 2 Jahren und einem Monat beobachten konnen, 
und zwar bei gleichzeitigem Beugen von Finger und Hand, also beim 
sogenannten Einrollen der Hand, den Fingergrundgelenkreflex bei 
einem Madchen von zwei Jahren vier Monaten. Im 3.-6. Jahr konnte 
noch Reflexermiidbarkeit festgestellt werden. 

Wenden wir uns nun zu der Frage, wieso die beiden Reflexe in den 
ersten Lebensjahren fehlen, so konnte man an mechanische Ursachen 
denken. Eine rein mechanische Erklarungstheorie hat gewiB viel fur 
sich, doch ist es nicht nur naheliegend, sondern auch wahrscheinlich, 
daB das Auftreten der Gelenkreflexe im Handbereich mit der Ent- 
wicklung des Zentralnervensystems aufs engste verkniipft und mit dem 
Verlust des Babinskischen GroBzehreflexes ungefahr im gleichen 
Alter in Analogie zu bringen ist. Nach Annahme verschiedener Autoren 
wie Pfeiffer und L4ri ist bekanntlich das Verhalten des Babinskischen 
Reflexes im 3. Lebensjahr oft noch recht schwankend. 

Es kann heute als sicherer Bestandteil unseres Wissens angesehen 
werden, daB das Vorhandensein des Babinskischen Reflexes bei Kindern 
ein Zeichen noch nicht vollendeter Markscheidenreifung der Pyramiden- 
bahn ist. Nur wenig spater als dieser Reflex verschwindet, treten die 
Gelenkreflexe im Handbereich in Erscheinung, um bei Leitungsunter- 
echungen der Pyramidenbahnen oberhalb der Zentren der Gelenk- 
flexe im Halsmarke wieder negativ zu werden. 

Man kdnnte ferner daran denken, daB das Auftreten der Gelenk- 
flexe der Hand mit der Entwicklung der Greiffunktion im Zusammen- 
ing steht, doch kann eine solche wohl nicht vorhanden sein, da diese 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkundc. Bd 74. 8 
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viel frtther einsetzt. Ich glaube, die Verbindung m anderen ontogene- 
tischen Momenten suchen zu miissen. 

Bei Neugeborenen findet man immer die Vorderarme noch in einer 
Haltung, die der fotalen entspricht, insbesondere das Ellenbogengelenk 
in Beugestellung, den Daumen eingeschlagen, in Oppositions- und 
Beugestellung, demnach in einem Zustande, in dem schon an und fur 
sich die beiden Phanomen nicht zur Auslosung gelangen konnen. 

Gewinnt dann im Laufe der Entwicklung des Menschen mit der 
Markscheidenreifung der Pyramidenbakn die kortikale, wie Foerster 
sich ausdriickt, spezifisch menschliche Strecktendenz an den Extremi- 
taten die Oberhand und verschvvindet die subkortikal ausgeloste Kletter- 
haltung der Glieder des Kindes allmahlich, so ist erst die Moglichkeit 
zum ungehinderten Ablauf der beiden Gelenkreflexe gegeben. Es ge- 
niigt dann aber der Fortfall der kortikalen motorischen Regionen, 
urn die Gelenkreflexe wieder negativ werden zu lassen, wahrend sie 
bei subkortikalen die so haufig mit dem amyostatischen Symptomen- 
komplex einhergehenden Erkrankungen erhalten bleiben. 

Ich glaube, dab wir es mit besonderer Freude begriiben konnen, 
jetzt einfache Reflexe an den oberen Extremitaten zu besitzen, die 
nicht nur dazu beitragen, die Differentialdiagnose zwischen organischen 
und hysterischen Lahmungen und Anfallen zu erleichtern, sondern es 
vielfach aucli ermoglichen, die Diagnose zwischen extra pyramidalen 
und pyramidalen Erkrankungen zu sichern. 

Wir miissen eingestehen, dab die Lokalisation des cerebralen Zen- 
trums der Handgelenkreflexe nicht ohne weiteres bestimmt durch- 
zufiihren ist, und dab die pathophysiologischen Zusammenhange der 
Reflexbewegungen zweifellos recht komplizierte sind. Zunachst miibte 
man daran denken, dab einfach die Vorderhorner des Riickenmarkes 
nach Wegfall kortikaler Erregungen reflexunfahig gemacht werden, 
doch spricht dagegen das Fortbestehen des Fehlens der beiden Pha- 
nomene im Gegensatz zur einsetzenden Steigerung der Sehnenreflexe 
bei Pyramidenbahnerkrankungen — denn von einer temporaren 
Diaschisis im Sinne von Monakow kann beim Fehlen der Hand- 
reflexe keine Rede sein — und die starke Abhangigkeit der Gelenk¬ 
reflexe vom Verhalten der Motilitiit. 

Grobere Wahrscheinlichkeit wiirde deshalb die Annahme eine 
Reflexiibertragungsstelle im subkortikalen Grau haben. Aber auc 
daflir haben wir keine eigentlichen Beweise, doch das Vorhandenseii 
der Handgelenkreflexe bei entsprechenden Erkrankungen spricht soga 
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dagegen. Nehmen wir ein solches Zentrum nicht an, so mussen aber doch 
enge Beziehungen der beiden Phanomene zu den basalen Ganglien 
und den von diesen ausgehenden Beeinflussungen des Muskeltonus 
bestehen, wie sich aus dessen funktionellen Beziehungen zu den Pro- 
priozeptoren und den Zusammenhangen der kortiko- und subkortiko- 
spinalen Systeme ergibt. Ich glaube, daB uns die Untersuchungen 
von Cecile und Oskar Yogt voranbringen konnen, in denen sie der 
Rinde der motorischen Region die Obermittlung solcher hochkoordi- 
nierter motorischer Impulse auf die subkortikale Grisea zuschreiben. 

Jedenfalls liegen die Verhaltnisse bei den Gelenkphanomen viel 
komplizierter als bei den Hautreflexen, deren Obertragung nach der 
Annahme der meisten Forscher in der vorderen Zentralregion statt hat. 
Es spricht viel dafiir, daB die Gelenkphanomene ebenfalls dort tiber- 
tragen. zum mindesten von dort aus stark beeinflufit werden. 

Beide Phanomene stehen mit groBter Wahrscheinlichkeit, wenn 
nicht gar mit Sicherheit mit der auch bei Neugeborenen zu beobachten- 
den Beugesynergie Foersters, phylogenetisch mit dem Greif- und 
Kletterakt in innigster Verbindung. Sie beseitigen nicht nur eine bisher 
bestehende Liicke unter den Reflexphanomen an den Armen, sondern sie 
stellen auch eine praktisch wichtigere Bereicherung der neurologischen 
Diagnostik dar, insbesondere auch durch ihr Verhalten bei Erkrankungen 
mit dem amyostatischen Symptomenkomplex. 


i 2. Herr F. H. Lewy (Berlin): 

Experimentelle Untersuchungen zur Pathogenese der senilen 
Demenz und der Ursache ihrer Lokalisation in den subkorti- 
kalen Ganglien bei der Paralysis agltans. 

{ 

| Als ich im Jahre 1910 im Handbuch der Neurologic, meine ersten 
Erfahrungen zur Pathologie der Paralysis agitans veroffentlichte. 
habe ich gelegentlich der Besprechung der Pathogenese meine damalige 
Anschauung iiber die Bedeutung der endokrinen Driisen fur diese 
K mkheit dahin zusammengefaBt, daB ich die Konjekturen und Be¬ 
lt de, besonders der franzosischen Schule, solange fiir uninteressant 
I ei jhten miiBte, als es noch nicht gelungen ware, die Lokalisation der 
| B rde im Zentralnervensystem und ihre Atiologie zu sichern. Nachdem 
j it auf Grund von 65 weitgehend ubereinstimmenden Sektionen die 
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Legalisation der Herde in der Rinde, im Palaostriatum, im Kleinhirn 
und in den zentralen vegetativen Kernen glaube nachgewiesen zu 
haben und die Atiologie in in den genannteff Kernen lokalisierten 
senilen Veranderungen glaube sehen zu konnen, schien es mir mog- 
lich, die Fragestellung eine Kategorie weiter zuriick zu verlegen. Zu 
diesem Zweck habe ich, zuxn Teil in Gemeinschaft mit meinen Mit- 
arbeitern, eine Reihe experimenteller Untersuchungen durchgefuhrt, 
die der Klarung der beiden Fragen dienen sollen, 1. welches die 
Ursache gewisser histologischer Veranderungen bei der senilen Demenz 
ist und 2. warum sie sich bei der Paralysis agitans mit Vorliebe in 
den oben genannten subkortikalen Kernen lokalisieren. 

Es wiirde zu weit fiihren, wenn ich an dieser Stelle ausfuhrlich die 
Gedankengange wiedergeben wiirde, die den Versuchsanordnungen 
zugrunde liegen. Um nur ein markantes Beispiel herauszugreifen, 
verweise ich auf die Analogien, die im klinischen Bild zwischen gewissen 
thyreopriven Zustanden, wie dem Myxodem, und dem Senium, insbe- 
sondere dem pathologischen Senium, existieren. Bei beiden fallt die 
Schlafsucht, die mangelnde geistige Regsamkeit, das Fehlen der Ini¬ 
tiative, die Langsamkeit, die Stoning der Merkfahigkeit auf. Diese 
Schlafsucht wies auf einen Zustand hin, deT ebenfalls mit einer hoch- 
gradigen Atrophie der Schilddriise einhergeht, den Winterschlaf, und 
es schien von besonderem Interesse, daB Cajal und sein Schiiler Tello 
schon vor sehr langer Zeit darauf hingewiesen hatten, daB sich die 
Fibrillen der Ganglienzellen bei winterschlafenden Reptilien verdickten 
und unter Umstanden verklumpten. Es blieb damals unerortert, ob 
die Kalte der auBeren Umgebung oder die Schilddriisenatrophie mit 
dieser Fibrillenveranderung in Beziehung zu setzen sei. Donaggio hat 
diese Versuche spater wieder aufgenommen und durch kombinierte 
Schadigungen Veranderungen an den GanglienzellfibriUen erzeugt, aus 
denen jedenfalls hervorging, daB die Kalte allein nicht geeignet sei, 
die Fibrillenverdickung hervorzurufen. Vergleicht man die Bilder, die 
Balii bei Donaggio durch gleichzeitige Einwirkung von Schilddriisen- 
exstirpation und Kalte erzeugt hat mit den Veranderungen, wie ich sie 
im vegetativen Oblongatakern bei der Paralysis agitans gefunden habe, 
so sehen wir eine weitgehende Gbereinstimmung. Die Fibrillen sind 
zu einem oder wenigen auBerordentlieh dicken Strangen zusammen- 
geklumpt, homogenisiert und leicht farbbar geworden. Meist liegen 
sie an den Zellrand gedrangt. Im Zelleib treten Vakuolen auf, die Zelle 
selbst quillt und wird allmahlich kernlos. Da die Donaggiosche Methode 
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leider sehr schwer auszufiihren ist, so habe ich diese Versuche wieder 
aufgenommen und vor dem Kriege an Affen und jetzt an Kaninchen 
und Hunden eine kombinierte Exstirpation am Schild- und Neben- 
schilddriisenapparat zum Teil unter gleicbzeitiger Kalteinwirkung vor- 
genomraen. Die auf diese Weise erzeugten Bilder zeigen, daB die Fi- 
brillen der Ganglienzellen nicht nur verdickt und verklumpt, sondem 
auch stark silberavide geworden sind. 

Die von dieser Veranderung besonders betroffenen Kerne sind in 
erster Reihe die vegetativen in der Oblongata, dann die Zellen im Tectum 
opticum, beim Affen auch im hohen Grade die Vorderhornzellen. 
Im NiBlbild zeigen diese Zellen, vie das schon Alzheimer gesehen und 
ausgezeichnet beschrieben hat, eine von der Peripherie beginnende 
Chromatinaufhellung, die ganz den Bildern entspricht, vie ich sie bei 
der Paralysis agitans an den groBen Zellen des Nucleus basalis gefunden 
habe, die ebenfalls vielfach die Fibrillenveranderung zeigen. Als weitere 
Veranderung finden sich beim Affen Zustande hydropischer Quellung, 
vie sie sich ebenfalls bei senilen Prozessen in der Hirnrinde, bei der 
Paralysis agtians besonders markant an den groBen Zellen des Pala- 
ostriatums finden. 

Es soil natiirlich nicht beliauptet werden, daB es liier gelungen ist, 
am Tier senile Veranderungen zu erzeugen. Immerhin aber halte ich 
es fiir eine, fur die Pathogenese psychischer Erkrankungen, soweit vir flir 
diese histologische Befunde tiberhaupt haben, prinzipiell wichtige 
Feststellung, daB offenbar enge Beziehungen zvischen dem Schild- 
driisenapparat und den Fibrillen der Ganglienzellen bestehen und daB 
durch die Atrophie ersterer unter Umstanden Bilder in den Gang¬ 
lienzellen erzeugt werden konnen, die morphologisch denen der 
Alzheimerschen Fibrillenveranderung des Menschen anscheinend sehr 
nahe stehen. 

Hatten wir auf diese Weise einen gewissen Einblick in die Ent- 
stehungsmoglichkeit seniler Ganglienzellveranderungen erlangt, so war 
zweitens die Standortsfrage zu erortern. Dieses Problem spielt ja in der 
Neurologie eine wesentlich groBere Rolle als in der allgemeinen Patho¬ 
logic des Korpers sonst. Weder fiir den Kliniker noch fiir den Patho- 
logen ist es fiir gewohnlich von Bedeutung. an welcher bestimmten Stelle 
z. **. einer Leber ein pathologischer ProzeB sich ansiedelt. Innerhalb 
def 7 ,entTalnerven8y8tem8 aber ist die Frage der genauen Lokalisation 
mi ,estens von der gleichen Bedeutung wie die nach der Atiologie 
ein ' Erkrankung. Von diesem Gesichtspunkte aus muBte es auffallen, 
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daB eine Reihe von Prozessen, die wir gerade in den letzten Jahren 
haufiger zu beobachten Gelegenheit hatten, so vor allem das Fleckfieber 
und die Lethargica, daneben andersartige langst bekannte allgem eine 
Schadigiingen, wie die Vergiftnngen mit GO und Mangan, sich mit 
besonderer Vorliebe in den Stammganglien etablierten. Einen wesent- 
liehen Faktor fiir alle diese Noxen, die auf dem Blutwege herantrans- 
portiert werden, liegt unzweifelhaft in der besonderen Art der Ge- 
faBversorgung des Streifenhiigels. Die Art. lenticulo-opticae, 
ziemlich diinnkalibrige GefaBe, entspringen unmittelbar aus der starken 
Art. cerebri med. reap. ant. Sie sind Endarterien und haben so gut wie 
gar keine Anastomosen. Jede Schadigung eines Astes ist fast irre- 
parabel. AuBerdem ist bei dem mangelhaft entwickelten Venensystein 
die Regulation des arteriellen Dmckes allein auf die Media der GefaBe 
angewiessen. Tst diese, wie bei senilen oder arteriosklerotischen Pro¬ 
zessen zerstort oder wie bei infektiosen durch Lahmung der Vaso- 
konstriktoren ausgeschaltet, so muB es zur Stase kommen, und damit 
ist den im Blute kreisenden Keimen oder Noxen Gelegenheit zu 
innigster Beriihrung und Schadigung des GefaBendothels gegeben. 

Dieses rein mechanische Moment ist aber sicherlich nicht das einzig 
wesentliche. Vielmehr liegen eine Reihe von Anhaltspunkten vor, 
daB auch hier eine enge Zusammenjochung verschiedener Organsysteme 
besteht. So kennen wir seit langem die Leberschadigung beim Wilson. 
Und in einer Reihe physiologischer Untersuchungen der beiden letzten 
Jahre habe ich gezeigt, welche engen funktionellen Beziehungen zwischen 
dem Streifenhiigel axif der einen, der Leber und vielleicht auch dem 
Pankreas auf der anderen Seite sich nachweisen lassen. Die Frage, 
ob die Leberveriinderungen beim Wilson primar oder sekundar sind, 
ist ja wiederholt aufgeworfen worden und man hat den wohlbegrundeten 
Anschauungen, die fiir die erstere Theorie aufgestellt worden sind, 
hauptsachlich entgegengehalten, daB eine Reihe von Fallen, die nach 
ihrer Symptomatologie offenbar in das Gebiet des Wilson gehorten, 
mindestens klinisch keine Zeichen einer Leberveranderung darboten. 
Ausgehend von einem hierher gehorigen Wilsonfall, bei dem mit den 
iiblichen Methoden der Urobilin- und Urobilinogenbestimmung Scha- 
digungen nicht nachw r eisbar waren, habe ich bei diesem Fall und dann 
weiter bei 13 Paralysis-agitans-Kranken die Widalsche Leberfunktions- 
priifung vorgenommen. Widal hat gezeigt, daB bei Verabfolgung 
von 200 ccm Milch in ntichternem Zustande, an Stelle der normalerweise 
zu erwartenden Verdauungsleukocytose, bei Lebererkrankungen ein 
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Leukocytensturz oder was mir noch charakteristischer scheint, ein 
Lymphocyte naturz eintritt. Wie die vorgefuhrten Kuiven zeigen, 
tritt ein solcher Leukocytensturz auch bei samtlichen 13 untersuchten 
Paralysis-agitans-Kranken auf, und zwar scheint es, daB der Sturz am 
deutlichsten ist, bei den noch progredienten Fallen. 

Es ist nicht eine notwendige Voraussetzung, daB dieser funktionellen 
Leberschadigung auch ein mit unserer heutigen Methodik nachweis- 
barer pathologischer Befund zugrunde liegt. Es ist aber von groBem 
Interesse, daB bei sicher akuten Lebererkrankungen z. B. der akuten 
gelben Leberatrophie, sich in manchen Fallen an der Glia paren- 
chymatose Veranderungen im Striatum nachweisen lassen. Ebenso 
sollen nach Pankreaszysten Striatumveranderungen zur Beobachtung 
kommen (Berblinger). 

In letzter Zeit habe ich nun gemeinsam mit Herrn Pinkussen 
Versuche angestellt, die darauf ausgingen, auf verschiedene Weise 
die Leber zu schadigen, einerseits durch Metallsalze, andererseits mit 
hamolytischen Seren. Dabei hat sich gezeigt, daB im Serum des so 
behandelten Tieres nicht nur nacheinander mit einigen Wochen Ab- 
st^nd Fermente auftraten, die erst Leber, nachher auBer Leber auch 
Gehirn verdauten, sondern daB auch histologisch im Gehirn degenera¬ 
tive Veranderungen auftraten, die im Palaostriatum sehr ausgesprochen 
sind, aber auch die Rinde und andei^ Gegenden nicht. verschonten. 
Es ist das ein Befund, der sich ja mit unseren Erfahrungen bei der 
Lethargica, dem Fleckfieber und wie ich es bei der Manganvergiftung 
beschrieben habe, vollkommen deckt. Es scheinen also bei Schadigung 
des Lebergewebes Stoffe in die Zirkulation durchzufiltrieren, die sonst 
in diesem Filter festgehalten oder weiter abgebaut werden. Nach der 
Annahme Widals, die eine groBe Wahrscheinlichkeit fur sich hat, 
handelt es sich dabei um hochmolekulare Eiweifiverbindungen von der 
Art des Histamins oder Histidins, nach Fuchs der mit der Eckschen 
Fistel gearbeitet hat, um einen Kreatinabkommling, das Guanidin. 
Vollig verkannt hat allerdings Fuchs die Bedeutung dieser Befunde, 
wenn er die Vermutung ausspricht, daB es sich bei der Lethargica um 
eine Guanidinvergiftung handele, die man mit LeberpreBsaft behandeln 
solle. 

Den Zusammenhang zwischen der Leber und Striatumschadigung 
uf der einen Seite, den Grippe, Fleckfieber usw., den senilen Fibrillen- 
nd arteriosklerotischen Veranderungen auf der anderen Seite stellen 
m klarsten die Befunde am manganvergifteten Tiere dar, wie ich 
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sie gemeinsam mit Fraulein Tiefenbach erhoben habe. BeidieserEr- 
krankung kommt es zu einer proliferativen GefaBerkrankung, die, wie 
gesagt, in ihrer Lokalisation den Streifenbiigel besonders bevorzugt, 
wofiir ich die Ursache in der primaren Leberschadigung suche. Es 
kommt nun bei so vorbehandelten Tieren u. U. zum Virulentwerden 
eines haufigen Kaninchenschmarotzers des Bacillus cuniculosept., 
der dann in die Blutbahn einbricht und sich nun gerade in die vor- 
geschadigten GefaBe, d. h. vor allem im Streifenbiigel, seltener in der 
Hirnrinde und an anderen Stellen ansiedelt, um nun seinerseits Aus- 
gangspunkt einer echten Entziindung zu werden. 

In gleicher Weise, wie ich es eben im Experiment gezeigt habe, 
glaube ich, daB sekundare Autoinfektionen und -intoxikationen auch 
bei der Grippe und mannigfachen Stoffwechselstbrungen vorkommen 
konnen. Das wiirde also fiir die Paralysis agitans bedeuten. daB durch 
eine funktionelle Schadigung der Leber im Palaostriatum eine Stelle 
verminderten Widerstandes geschaffen wird, in der sich dann die der 
Scbilddriisen- und Nebenschilddriisenschadigung folgenden histolo- 
gischen Veranderungen mit Yorliebe ansiedeln. 


Zweiter Tag. 

Sonnabend, den 17. September. 

Vorsitzender: vormitt. Herr Nonne (Hamburg), spater 

Herr Foerster (Breslau), 
nachm. Herr Loewenthal (Braunschweig). 

Schriftfuhrer: Herr K. Mendel (Berlin). 

A. Geschaftlicher Teil. 

Im nachsten Jahre soil laut Mebrheitsbeschlusses der Anwesenden 
die Versammlung in Danzig stattfinden, als Referatthema wird be- 
stimmt: Die Topik der GroBhirnrinde in ihrer klinischen 
Bedeutung; als Referenten: Kurt Goldstein (Frankfurt a. M.) 
und 0. Foerster (Breslau). Die nachstjahrige Jahresversammlung 
soli Mitte September, und zwar am Freitag und Sonnabend vor der 
Naturforscherversammlung stattfinden. 

Der Vorsitzende wird ermachtigt, sich mit Herrn Bonhoeffer 
(Berlin) in Yerbindung zu setzen und ihm mitzuteilen, daB die Gesell- 
schaft Deutscher Nervenarzte bereit ist. in Zukunft mit dem Deutschen 
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Verein fur Psychiatrie zusammen zu tagen unter der Voraussetzung, 
daB die Jahresversammlung im Herbst stattfindet. 

Aus dem Kassenbericht des Herrn K. Mendel (Berlin): Das 
Barvermogen der Gesellschaft belauft sich gegenwartig auf 10358,02 Mk. 

Die Zahl der Mitglieder betragt zurzeit 527. 

Neu aufgenommen werden folgende 69 Herren 1 ): 

Aly (Oeynhausen), Arinstein (Berlin), Benning (Rock- 
vinkel), Benthaus (Paderborn), Bergenthal (Diisseldorf), Berliner 
(Schbneberg), Blosen (Gorlitz), Boenheim (Stuttgart), Bohrae 
(Bochum). Bornstein (Frankfurt), Cohen (Hamburg), Cords (Coin), 
Donath (Budapest), Edzard (Bremen), Frey (Budapest), Fritzsche 
(Paderborn), Gatti (Genua), Gerson (Bielefeld), Goldstein (Berlin), 
Greving (Erlangen), Groebbels (Hamburg), Hacklander (Essen), 
Haenisch (Kolberg). Hampe (Braunschweig), Hermel (Rinteln), 
Hudovernig (Budapest), John (Gorlitz), Jolly (Diisseldorf), Jolo- 
wicz (Leipzig), JooB (Weinsberg), Josephy (Hamburg), Katz 
(Bremerhaven), Klieneberger (Konigsberg), Krefft (Braunschweig), 
Kronfeld (Berlin), Langeluddeke (Hamburg), Lekisch (Essen), 
Levin (Miinchen), Loeb (M.-Gladbach), Lubbers (Hannover), Mar- 
puiam (Bethe), Matzdorff (Hamburg), Mayer (Ulm), Meggen- 
dorfer (Hamburg), Melchert (Rostock), Misch (Halle), Poensgen 
(Nassau), Pussepp (Dorpat), Raven (Hannover), Reichardt (Wurz¬ 
burg), Rosell (Ballenstedt), Rothmann (Elbing), Schenk (Marburg), 
Schmitt (Leipzig), Scholl (Cassel), Serog (Breslau), Sichel (Frank¬ 
furt), Slauck (Heidelberg), Spiegel (Wien), Stanojevic (Agram), 
Stertz (Marburg), Walter (Rostock), Weber, W. (Dortmund), 
Weigeldt (Leipzig), Wichmann (Pyrmont), W r igand, W. (Oeyn¬ 
hausen), Willige (Hannover), Wiillenweber (Hamburg), Zimels 
(Steglitz). 

B. Wissenschaftlicher Teil. 

Vortrage. 

3. Herr Adolf Bingel (Braunschweig): 

Erfahrnngen mit der Encephalographie. 

Meine Herren! ich habe vor kurzem eine Methode 2 ) veroffentlicht, 

es ermoglicht, wichtige Teile des Gehirns zur. rontgenographischen 

1) Eine beaonclere diesbezugliche Mitteilung an die betreffenden Herien 

Igt nicht. 

2) Fortechritte auf dem Gebiete der Rontgenstrahlen Bd. 28, S. 205. 
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Darstellung zu bringen. Diese Methode, die Encephalographie, wie 1 

ich sie genannt habe, babe ieh bisher bei etwa 100 Fallen angewandt 1 

und dabei Luft in Mengen von 20—120 ccm in den Lumbalsack ein- ' 
geblasen. 

Die erste Frage, die sich jedem aufdrangt, ist die: Was sagen denn 
die Patienten dazu ? Darauf ist zu erwidern, im allgemeinen wird der 
Eingriff gut vertragen, von Paralytikern und Apoplektikern, also Leuten 
mit geschadigtem und anscheinend unempfindlich gewordenen Gehirqen, 
sogar auffallend gut ohne Nebenwirkungen, wie wir das ja auch von 
der Lumbalpunktion her wissen. Wer die Methode versuchen will, 
dem rate ich, mit derartigen Patienten anzufangen, zumal von ihnen 
sehr schone pathologische Bilder gewonnen werden. Bei fast alien 
andern Kranken lost der Eingriff unmittelbar mehr oder weniger 
unangenehme Nebenwirkungen, Kopfschmerzen, haufig auch Er- 
brechen aus, von der Art, wie wir es auch sonst nach Lumbalpunktionen 
nicht allzu selten erleben. In einer Reihe von Fallen wurden subfebrile J 

bis febrile Temperaturen beobachtet, die gelegentlich mehrere Tage i 

anhielten und die man wohl als cerebral bedingt ansehen darf. Auch ] 
Pulsbeschleunigungen, seltener Verlangsamungen wurden gesehen. Vier- 
mal erlebte ich Kollapse mit SchweiBausbruch und fadenformigem . 
Puls, die sich aber bald beheben lieflen. Ernstere oder langer an- 
dauernde Schadigungen habe ich bisher nicht gesehen, obwohl ich die Me- 
tbode in jedem Lebensalter von 1—82 Jahren und bei den verschieden- 
sten Krankheitszustanden angewandt habe. Ich kann daher wohl i 
sagen, die Methode ist, mit der gehorigen Vorsicht verwandt, nicht * 
gefahrlich. I 

Bei einigen Fallen habe ich sogar gunstige Nachwirkungen, die 
ich auf den Eingriff beziehe, beobachtet. Drei jugendliche Perso'nen 
von 25 Jahren mit migraneartigen Zustanden wurden ihre Kopfschmerzen 
vollig los und sind noch heute nach 3 Monaten beschwerdefrei und sehr 
dankbar. Ein Epileptiker war nach dem Eingriff hochst vergniigt und 
ohne dafl eine Suggestion ausgeubt worden ware, verschwand sein 
tagliches Erbrechen. Dieser Patient hatte iibrigens 4 Tage lang Fieber 
iiber 38. Ferner wurden 2 Falle von unklarer Meningitis geheilt. Bei 
beiden bestand Fieber, maBige Nackensteifigkeit, Neuritis optica,, 
geringe Lvmphocytose im Liquor bei negativem Wassermann. Diese 
objektiven Symptome verschwanden restlos wenigc Tage nach dem 
Eingriff. In einem der Falle trat nach einigen Wochen ein schweres 
Rezidiv auf, das nach abermaliger Lufteinblasung ausheilte. Die auf- 
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fallendste Heilung babe ich bereits kurz veroffentlicht 1 ). Bei dem 
Interesse, das der Fall bietet, darf ich aber vielleicht noch einmal kurz 
auf ihn zuriickkommen. Er betraf einen 58jahrigen Schmelzofen- 
arbeiter mit linksseitiger Internuslahmung in maBiger Benommenheit, 
Diagnose unklar (Encephalitis ?). Unter Schmierkur verschlimmerte 
sich der Zustand erheblich, der Kranke wurde vollig bewuBtlos, schluckte 
die Speisen nicht mehr, lieB Urin und Stuhl dauernd unter sich. Bei 
diesem trostlosen Zustande glaubte ich es wagen zu dtirfen, ihm den 
gesamten Liquor abzulassen und durch Luft zu ersetzen. Wider alles 
Erwarten trat in den nachsten Tagen ein volliger Umschwung dieses 
ganz schweren Krankheitsbildes ein. Nach 3 Wochen konnte er geheilt 
aus der Abteilung entlassen werden. 

Ich lasse es dahingestellt, wie diese giinstigen Einwirkungen zu 
erklaren sind: auf den Lufteintritt in das Gehirn als solchen oder auf 
den durch die Lufteinblasung erst ermoglichten AbfluB groBerer Liquor- 
raengen. In dem einen Meningitisfall waren allerdings nur 10 ccm 
Liquor abgeflossen und 20 ccm Luft eingeblasen worden. Jedenfalls 
erleichtern solche gelegentlich beobachteten giinstigen Einwirkungen 
den EntschluB eine Lufteinblasung vorzunehmen sehr wesentlich. 

Die zweite Frage, die mir von Kollegen, mit denen ich iiber die 
Encephalographie gesprochen habe, gewohnlich vorgelegt wird, ist 
die, wie lange bleibt denn die Luft im Gehirn? Im allgemeinen ist 
zu sagen, daB nach wenigen Stunden die Bilder schon ganz bedeutend 
an Kontrastreichtum eingebliBt haben und daB nach 2—3 Tagen keine 
Luft mehr nachweisbar ist. Nur bei ganz groBen hydrocephalischen 
Erweiterungen der Ventrikel dauert es langer, etwa 8 Tage, bis die 
Luft resorbiert und durch-Liquor wieder ersetzt ist. 

Und die dritte Frage, die mir gewohnlich vorgelegt wird, ist: Tritt 
denn die Luft, die man in den Lumbalsack einblast, so ohne weiteres 
in die Ventrikel ein, denn die Verbindungen zwischen den Ventrikeln 
und den Subarachnoidealraumen, namlich der Aquaeductus Sylvii und 
die Offnungen in der Decke des IV. Ventrikels, das Foramen mediale 
Magendii und die Foramina lateralis Luschkae sind doch recht eng, 
sie wurden doch sogar eine Zeitlang als Kunstprodukte aufgefaBt. 
Darauf muB ich nach meinen bisherigen Erfahrungen antworten: 
der Eintritt der Luft in die Ventrikel ist etwas so RegelmaBiges, daB 


1) Med. Klinik, 192], S. 300. 


Digitized by 


Gck >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



124 


filNOSL 


physiologischerweise eine sehr gut funktionierende Kommunikation 
zwischen Ventrikel und Subarach noidealfliissigkeit vorhanden sein 
muB und daB das Nichteindringen der Luft wohl meistens auf eine 
pathologische Verengerung oder Yerlegung dieser Verbindungen 
hinweist. 

So habe ich mehrfach beobachtet, daB bei meningitischen Prozessen 
tuberkuloser oder syphilitischer Natur die Luft nicht eindrang. Man 
geht wohl nicht fehl in der Annahme, daB in diesen Fallen Verklebungen 
an der Basis des Kleinhirns der Luft den Eintritt in den IV. Ventrikel 
verwehrt haben. DaB Tumoren, die den Aquadukt komprimieren, 
oder Kleinhirntumoren, die in den IV. Ventrikel einwachsen, die Luft 
nicht in die Seitenventrikel eindringen lassen, ist ohne weiteres verstand- 
lich, ich habe das auch gesehen. Ferner vermiBte ich die Luft in den 
Seitenventrikeln bei einigen Epileptikern und bei 2 Fallen von Ence¬ 
phalitis epidemica, ohne sicher sagen zu konnen, wo das Hindernis zu 
suchen ist, ich mochte aber den Aquadukt annehmen. DaB Prozesse 
des Ruckenmarks oder seiner Haute, die den Lumbalsack abschlieBen. 
der Luft den Eintritt "in die Seitenventrikel unmoglich machen, ist 
ebenfalls klar. Auch bei solchen Befunden eroffnen sich diagnostische 
Moglichkeiten. AuBer diesen Fallen, bei denen fUr das Nichteindringen 
der Luft in die Ventrikel ein organischer Grund gefunden oder mit 
Recht vermutet werden konnte, blieben noch einigc Falle mit Kopf- 
schmerzen unklarer Atiologie tibrig, bei denen ebenfalls die Luftfullung 
der Seitenventrikel ausblieb. Ich mochte aus diesem negativen Befunde 
auf eine mangelhafte Austauschmoglichkeit zwischen Ventrikel- und 
Subarachnoidealliquor schliefien und darnit die Kopfsclimerzen dieser 
Leute erklaren. 

Also auch scheinbare ,,Versager“ der Mcthode lassen allerlei 
diagnostische Schliisse ziehen. Ich habe in solchen Fallen auch die 
Methode der direkten Lufteinblasung in. die Ventrikel nach Durch- 
bohrung des Schadels, die von dem Amerikaner Dandy angegeben 
worden ist, angewandt; ich komme bei meinen Demonstrationen 
darauf zuriick. 

Es wtirde den Rahmen dieses Vortrages bei weitem liberschreiten, 
wenn ich alle meine iiber 200 Bilder demonstrieren wollte, obwohl fast 
bei jedem etvvas Besonderes zu sehen ist, ich beschranke mich vielmehr 
auf eine kleine Auswahl und nehme mbglichst solche, die in meiner 
erwahnten Arbeit noch nicht veroffentlicht sind und verweise im 
ubrigen auf die auf dem Hausflur ausgestellten Platten. 
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Profektionen. 

Sagittalaufnahme obne Lufteinblasung. ’ 

Seitenaufnahme ohne Lufteinblasung. 

Auf beiden Bildem sieht man vom Gebirn nicbts. 

Sagittalaufnahme nach Lufteinblasung: Hertha Bra., 8 Jahre, nor¬ 
mal. Schmetterlingsfigur der Seitenventrikels mit Septum pellucidum in 
der Mitte, Columnae fornicis, Tiefen des III. Ventrikels, Aquadukt, 
IV. Ventrikel, der eine dichtere Masse, den Pons, teilt, Medulla-Klein- 
hirnspalten deutlich, Hirnfurchen. 

Seitenaufnahme: Otto Reich., 36 Jahre, multiple Sklerose, nor- 
males Bild, Seitenventrikel, Vorderhorn (undeutlich), Hinter- und Unter- 
horn, Hirnfurchen. 

Seitenaufnahme: Henriette Fu., 26 Jahre, luetische Basilarmenin- 
gitis. Infolge Verklebung oder Verwachsung der Foramina Magendi und 
Luschka tritt keine Luft in die Ventrikel, dagegen sind die Hirnfurchen 
sehr deutlich. Man erkennt die Fissura Sylvii, Insula Reili, den Sulcus 
corporis callosi, und dariiber den Sulcus cinguli. 

Es folgen eine Anzahl von Fallen mit Erweiterung der Ven¬ 
trikel. 

Sagittalaufnahme: Marianne Mei., 82 Jahre, senile Demenz, Er¬ 
weiterung und Ungleichlieit der Seitenventrikel, grofie Langshirnspalte, 
Medulla-Kleinhimspalten beiderseits sehr deutlich. 

Sagittalaufnahme: Wilhelm Vog., 74 Jahre, cerebrale Arteriosklerose, 
Schmmpfniere, Neuritis opt., Ungleichheit und Erweiterung der Seiten¬ 
ventrikel, besonders stark auch des III.; autoptisch bestatigt. Diese Er¬ 
weiterung des III. Ventrikels habe ich bisher fast regelmaBig bei Neuritis 
opt. bzw. Stauungspapille gesehen. 

Als Beispiel von mehreren Fallen von progessiver Paralyse 
fiihre ich folgenden an. 

Sagittalaufnahme: Hermann Bru., 45 Jahre, progressive Paralyse, 
Ungleichheit und Erweiterung der Seitenventrikel, besonders in ihren 
oberen Teilen, Hinter- und Unterhom angedeutet, Meduila-Kleinhirnspalten 
deutlich. 

Seitenaufnahme desselben: starke Erweiterung der Seitenventrikel 
in Vorder-, Hinter- und Unterhorn. Vorderhorn doppelt konturiert ent- 
sprechend der ungleichen, Erweiterung der beiden Seitenventrikel. 

Die Bilder bei der progressiven Paralyse sehen sich auBerordentlich 
ahnlich, besonders die nach den Seiten ausladenden Erweiterungen der 
oberen Teile der Seitenventrikel erscheinen mir charakteristisch. 

Im folgenden Falle sind die Ventrikel mehr gleichmafiig er- 
veitert, auBer den oberen Teilen auch die untern. 

Sagittalaufnahme: Heinrich Jii., 35 Jahre, Cysticerken im Gehirn 
und in der Haut. Rindenepileptische Anfalle, beginnend im rechten Facialis- 
gebiet. Ungleichheit und Erweiterung der Seitenventrikel in den oberen 
und unteren Teilen, Erweiterung des III. Ventrikels, in dessen Aufhellung 
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die Saulen des Fornix sichtbar sind, Verschiebung des Sept. pell. Operation 
(Wrede): Entfernung eines Cysticerkus aus dem Facialisgebiet der linken 
Hirnrinde. Keine Anfalle mehr seit der Operation seit einem viertel Jahr. 

Seitenaufnahrae: Marie Hi., 42 Jahre, Cysticerkose des Gehirns bei 
volligem Freibleiben der Haut, starke Erweiterung der Seitenventrikel, 
insbesondere aucb des Vorderhorns. 

Sagittalaufnabme: Otto Ro., 1 y 2 Jahre, Hydrocephalus, dersich bald 
nach der Geburt entwickelt hat. Die Encephalographie stellte zunachst 
fest, daB die Luft ohne weiteres in die Ventrikel eindringt, daB es sich 
also um einen sog. kommunizierenden Hydrocephalus handelt. Die Ven¬ 
trikel sind stark erweitert, besonders auch der III., sehr schon sind auch die 
erweiterten Hinter- und Unterhorner zu sehen. Die Hirnfurchen sind recht 
breit, es diirfte sich daher auch um einen Hydrocephalus extemus und 
Mikrogyrie handeln. 

Es folgen einige Fillle von einseitiger Ventrikelerweiterung. 

Sagittalaufnahme: Herr Ge., 49 Jahw, 24 Stunden alte linkseitige 
Hemiplegie, die sich ohne erkennbares Grundleiden im Verlaufe von 
12 Stunden entwickelt hat, reehter Seitenventrikel schmaler mit nach 
oben ausgezogener Spitze. 

Sagittalaufnahme desselben: 4 Wochen spater aufgenommen. Jetzt ist 
der rechte Ventrikel erheblich weiter und seine Spitze ganz ausgerundet. 
Sie haben also auf der Platte bei demselben Kranken die Wirkung eines 
raumverdrangenden und dann schrumpfenden Prozesses der inneren 
Kapsel auf den Ventrikel verfolgen konnen. 

Sagittalaufnahme: Oscar Hall., 72 Jahre, Demenz nach Schlaganfall 
Els sind niemals Lahniungserscheinungen gesehen worden und auch heute 
kein Anhaltspunkt fur den Sitz des Herdes zu finden. Linker Ventrikel 
stark erweitert, ebenfalls der III. Die Ursache ftir die Ventrikelerweiterung 
ergibt die Seitenaufnahme. Es zeigen sich da Aufhellungen im Stirn- 
hirn. Ich nehrae daher an, daB im linken Stirnhirn eine apoplektische Narbe 
sitzt, die durch Schrumpfung einerseits Teile der Stirnhirnrinde zum Ein- 
sinken, andererseits den linken Ventrikel zur Erweiterung gebracht hat. 

Sagittalaufnahme: Otto Ku., 16 Jahre, schwere Zangengeburt, 
rindenepileptische Anfalle in der rechten Hand beginnend, von friihester 
Jugend auf. Hochgradige Erweiterung und Ausziehung nach oben des 
linken Seitenventrikels, die einen Narbenzug wahrscheinlich machte. 
Die Operation (Wrede) ergab Narbe im Armzentrum. 

Zum SchluB noch einige Falle von Hirntumoren. dieja besonders 
interessieren diirften. 

t)ber 2 Falle von Kleinhirntumoren habe ich in meiner Arbeit 
schon berichtet. Ich zeige kurz das eine Bild. 

Sagittalaufnahme: Philipp Sti., 60 Jahre, rechtseitige Hemiataxie; 
wahrscheinlich reehtseitiger Kleinhirntumor. Es dringt keine Luft in die 
Ventrikel ein, infolge Drucks auf die aufwarts fiihrenden Wege. Die rechte 
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Medulla-Kleinhirnspalte ist nicht sichtbar, um so deutlicher die linke. 
Ferner Verschiebung einer feinen Linie, die vielleicht die Incisura cerebelli 
darstellt nacb links. Diese Verdrangungserscheinungen diirften Folgen 
des raumbeengenden Prozesses im rechten Kleinhirn sein. 

Sagittalaufnabme: Frau De., 65 Jahre, seit einigen Monaten psychiscbe 
Storungen, seit 8 Tagen zunehmende Scblafsucbt, so daB an Encephalitis 
epidemica gedacht wurde, kleine Blutungen am Augenhintergrund. Die 
Encephalographie brachte Aufklarung: hochgradige Verdrangung des ganzen 
Ventrikelsystems nach links, Konvexbiegung der groBen Hirnspalte nach 
links, also raumverdrangender ProzeB in der rechten Hemisphere. Autopsie: 
groBer Tumor im rechten Marklager. 

Sagittalaufnahme: HugoWe., 39 Jahre, Tastlahmung des linken Arms, 
spater linkseitige Hemiplegie. Die Sagittalaufnahme ergab eine Eindellung 
des rechten Ventrikels von oben und eine Erweiterung des linken. Unter- 
horn sichtbar. Operation (Wrede) bestatigte die Diagnose eines groBen 
Tumors,der aus derTiefe wuchernd die liintereZentralwindung erreicht hatte. 

Sagittalaufnahme: Antonie Ka., 26 Jahre, seit einigen Monaten 
rindenepileptische Anfiille, die im rechten Zeigefinger beginnen. Eindellung 
des rechten Ventrikels, Verdrangung und Verschmalerung des linken 
Ventrikels. Operation (Wrede), deutliche Abblassung von etwa Mark- 
stiickgroBe mit Odem in der Umgebung im Bereich der mittleren Partien 
der Zentralwindungen links. 

Sagittalaufnahme: Elisabeth Sa., 5 Jahre, seit 1% Jahren epilep- 
tische Anfiille, seit einigen Wochen rechtseitige Hemiparese und Stauungs- 
papille, Wachsen des SchadeLs. Da keine Luft in die Ventrikel eindrang, 
wandte ich die amerikanlsclie Methode der direkten Lufteinblasung in 
die Ventrikel an. Hochgradige Breiten- und vor allem Langserwciterung 
und Verdrangung des linken Ventrikels nach links und Konvexbiegung der 
groBen Langshirnspalte nach links. 

Seitenaufnahme: Erweiterung und Dekonfiguration des Seitenventrikels, 
so daB er nach oben ausgebuckelt und von liinten nach vorn verschoben 
erscheint. Im Hinterhauptslappen eine groBe dreieckige Aufhellung. 
Autopsie: riesige Echinokokkusblase, die den ganzen Hinterhauptslappen 
einnimmt und mit dem Ventrikel kommuniziert, so daB Luft aus ihm 
in die Blase eindringen konnte. Das Kind tiberlebte den Eirigriff nur 
12 Stunden. Neben der durcli den Eingriff hervorgerufenen Druckver- 
iinderung diirfte eine Blutung in den punktierten Ventrikel den Tod herbei- 
gefiihrt haben. 

Der a priori nicht gerade sympathischen Methode der direkten Ven- 
trikulographie des Amerikaners Dandy scheinen doch mehr Gefahren 
anzuhaften als der intralumbalen Lufteinblasung, die iibrigens auch von 
andy, und zwar vor mir angewandt, aber wie es scheint nicht weiter 
sgebaut worden ist. 

Meine Herren! Ich denke, Sie haben gesehen, wie die intralumbale 
ethode der Encepltalographie uns iibeT manche Vorgange im Schadel- 
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innern, besonders im Gehirn aufklart, Sie haben gesehen, wie fein ins* 
besondere die Lage und Form der Ventrikel auf patbologische Prozesse 
im Gehirn reagiert, vielleicht lassen sich gewisse Typen fiir die Ge- 
staltsveranderungen der Ventrikel aufstellen, aus denen man auf die 
vorliegende Krankheit schlieBen kann, ahnlich wie wir es aus der 
Rontgenologie der Herzfehler kennen. Dazu gehort natiirlich noch 
ein viel, viel groBeres Material moglicbst unter Vergleich mit dem 
anatomischen Praparat. Ich hoffe auch auf die therapeutische An- 
wendbarkeit des Verfahrens. 


Ausspraclie: 

Herr Marburg-Wien berichtet uber ahnliche Erfahrungen der Klinik 
E is els berg in Wien, wo Denk an einer Rcihe von Fallen das Verfahren 
geiibt hat. Er bestatigt die relative Ungefahrlichkeit ganz im Sinne Bin- 
gels, auch wenn direkt ins Gehirn Luft eingeblasen wird, wie das in Fallen 
mit Cushing-Ventil mitunter notig erscheint. Er macht aufmerksam auf 
die diagnostischen Schwierigkeiten bei Verwertung der Resultate, da, wie 
Bingel eben zeigte, auch normale und nichttumorkranke Erweiterungen 
und Differenzen der Ventrikel aufweisen; beim Tumor scheint die Ver- 
drangung der Ventrikel, die Kompression des tumorseitigen und die Er- 
weiterung des kontralateralen charakteristisch. Sehr wichtig erscheint 
das Verfahren fur die Diagnose und Lokalisation der Riickenmarkstumoren. 
Ein Fall mit typischen Symptomen des Ruckenmarkstumors erwies durch 
die Lufteinblasung vollig freien Duralsack und ermoglichte auf diese Weise 
die Differentialdiagnose. 

Herr Weigeldt-Leipzig: Die Liquorbewegung ist schon physio- 
logisch eine ziemlich komplizierte und nicht durchaus konstant. Mehr- 
faches Aufsetzen und Wiederhinlegen des Patienten fordert die Liquor- 
mischung, wie zahlreiche Versuche W.s gezeigt haben. W. regt deshalb 
an, mehrfachen Wechsel der Korperstellung anzuwenden, um die Luft- 
passage cerebralwarts auch bei dem Bingelschen Verfahren zu befordem. 

He it Rindfleisch-Dortmund: Vielleicht gelingt es, bei epidemischer 
Meningitis durch methodische Luft- oder Stickstoffeinblasungen im An- 
schluB an Lumbalpunktionen Verwachsungen zu verhindem, ebenso wie 
man es bei Perikarditls zur Verhiitung volliger Ooncutio pericardii ver- 
sucht hat. 

Herr Walter-Rostock: Der Vortr. hat erwahnt, daB er den Liquor 
fraktioniert entnommen und untersucht hat. Ich habe bereits vor 10 Jahren 
auf Grund eingehender Untersuchungen darauf hingewiesen, daB der Liquor 
cerebrospinalis unter pathologischen Fallen in verschiedenen Teilen des 
Subarachnoidalraums eine ungleiehmaBige Zusammensetzung bezuglich 
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des Zell- und EiweiBgehaltes zeigen kann. Ich mochte deshalb fragen, 
ob Herr Binge 1 in seinen Fallen ebenfalls derartige Differenzen ge- 
funden hat. 

Herr A. Bostroem-Leipzig fragt an, ob durch die Lufteinblasung nicht 
die Gefahren der Lumbalpunktion bei Tumoren der hinteren Schadelgrube 
gemindert oder behoben werden konnen dadurcli, daB die Druckerniedrigung 
vermieden wird. 

Herr Bingel (SchluBwort): Es ist wahrsc-heinlich, daB man durch die 
Lufteinblasung die Gefahren der Lumbalpunktion bei Tumoren der hinteren 
•Schadelgrube vermeiden kann, weil es ja moglich ist, den Liquordruck 
senau auf der gleichen H5he zu halten. — Die diagnostischen Erfahrungen 
Marburgs mit der Lufteinblasung bei Ruckenmarksprozessen kann ich 
nur bestatigen und mache noch aufmerksam auf das Auftreten von Schmer- 
zen. sobald die Luft an den beschadigten Riickenmarksteilen vorbeistreicht. 
Die fraktionierte Liquoruntersuchung, die unter der Lufteinblasung natur- 
lich viel ausgiebiger gestaltet werden kann, ist von groBer diagnostischer 
Bedeutung. Beziiglich der Technik wird eine neue Methode angegeben. 
Es wird mit zwei Lumbalpunktionsnadeln gearbeitet. Die eine difnt 
dem LiquorabfluB, die andere der Lufteinblasung. An die Stelle der 
Rekordspritze tritt eine Druckflasche. Da der eingegcbenen Luftmenge 
genau entsprechend und zwar gleichzeitig dieselbe Liquormenge ab- 
flieBt, so laBt sich der Ersatz des Liquors durch Luft viel schonender 
und ohne jegliche Veranderung des Liqcordruckes bewerkstelligen. 


4. Herr Walther Weigeldt - Leipzig: 

(Aus der Medizinischen Klinik der Universitat Leipzig [Direktor: 
Geh. Rat v. Striimpell] und dem Physiologischen Institut der 
Universitat Leipzig [Direktor: Prof. Dr. Garter].) 

Elektromyographische Untersuchungen liber den Mnskeltonus. 

(Mit 24 Kurven.) 

Die Ansicht, daB alle Formen der Verkiirzung des quergestreiften 
Muskels der Ausdruck ein und desselben Vorganges an einem einheit- 
lichen Substrat darstellen, ist von vielen Autoren verlassen. Nur 
P. Hoffmann, Einthoven und z. T. auch v. B r ii c k e 
leugnen die Eigenart tonischer Prozesse am quergestreiften Warm- 
bliitermuskel Uberhaupt und definieren den Tonus ganz allgemein 
als eine scbwache tetanische Dauererregung. Klinische und physio- 
logische Beobachtung lehrt, daB die Spannung eines Muskels durch zwei 
anscheinend verschiedenartige Yorgange bedingt sein kann, 1. durch 
die willkiirliche, tetanische Kontraktion. 2. durch den unwiUkiirlichen 

Deutsche ZcitFchrift f. Nervcnhcilkunde. Bd. 74. 9 
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Muskeltonus. Dieser Spannungszustand des Mu.skels, jetzt allgemein 
Tonus genannt, ist nicht nur den glatten Muskeln der Kaltbluter 
eigen, sondern offenbar — vielleicht nicht vollig gleich verteilt — 
auch alien quergestreiften Warmbliitermuskeln. Da das Wort Tonus 
nur Spannungszustand bedeutet, ohne etwas iiber die Art desselben 
auszusagen, haben verschiedene Autoren mit Recht fiir das Wort 
Muskeltonus prazisere Bezeichnungen vorgeschlagen, z. B. innere 
Spannung (G r ii t z n e r und U e x k u 11), plastischer Tonus (Sher¬ 
rington), myostatische Funktion (S t r ii m p e 11). 

Wie dieser Tonus vom Zentralorgan im Muskel ausgelost wird, 
liiBt sich vielleicht auf Grund neuerer anatomischer Befunde verstehen. 
So hat B o e k e naehgewiesen, daB jede Muskelzelle neben der be- 
kannten Endplatte des motorischen Nerven eine zweite, anatomisch 
den nervosen Endorganen glatter Muskeln entsprechende Nerven- 
endigung besitzt, die auch nach Degeneration der motorischen Nerven 
erhalten bleibt. Diese gehoren Nerven an, die vielfach durch die 
hinteren Wurzeln zu verlaufen scheinen, konnen aber, wie fiir die 
tonische Verkiirzung bei Tetanusvergiftung von F r 6 h 1 i c h und 
Mever gezeigt wurde, offenbar auch durch die vorderen Wurzeln 
gehen. 

Die physiologischen Versuche von de Boer, Mansfeld. 
Bornstein. Dusser de Barenne u. a. haben den Nachweis 
zu erbringen versucht, daB fiir jede der beiden Innervationen eine 
besondere Aktionsform bestehe, fiir die markhaltigen Nerven der durch 
die Innervation des Fibrillenapparates erzeugte Tetanus, fiir die mark- 
losen Nervenfasern der auf eine Innervation des Sarkoplasma bezogene 
Tonus. Es zeigte sich jedoch, daB auch • nach Ausschaltung des Svm- 
pathicotonus ein Ersatz der tonisehen Einfliisse durch die motorischen 
Fasern sehr wold moglich ist. E. Frank stellte auf Grund seiner 
Untersuchungen die Lehre auf, daB der Muskeltonus nicht reflekto- 
risch, sondern automatisch vom Parasympathicus unterhalten werde, 
also die Erregung von peripheren Ganglienzellen ausgehen wiirde, 
daB sich in jedem quergestreiften Muskel ein glatter verberge hochst- 
wahrscheinlich das Sarkoplasma. Ich kann auf die sich hier er- 
gebenden Widerspriiche und Sclnvierigkeiten nicht eingehen. Enter 
den vielen Erklarungsversuchen mochte ich nur noch den vielleicht 
zutreffenden von Lew v anfiihren, obgleich ich mit der Erklarung 
seiner Saitengalvanometerkurven nicht ubereinstimme. Er zerlegt den 
bisherigen Tonusbegriff in eine zentrale und eine periphere Kompo- 
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nente und nennt erstere im Zentralnervensystem gelegene „Dauer- 
reizung iS und die zweite, im Muskel selbst ruhende ,,Sperrung“. 

Wie dem auch sei, wenn wirklich jeder Muskel bei verschiedener 
Lange, Spannung und Harte eine Ruhelage einzunebmen vermag. 
so miissen beim gesteigerten Tonus die Zeichen der willkiirlichen Er- 
regung des Fibrillenapparates des Muskels ausbleiben konnen, namlich 
1. Aktionsstrbme, 2. Muskelhypertrophie, 3. Ermiidungserscheinungen, 
1. Stoffwechselsteigerung, 5. Muskelton. Auf die von Pekelharing 
gefundene, bei erhohtem Tonus im Muskel auftretende Kreatinin- 
verraelining mochte ich nicht eingehen, zumal die Arbeiten von 
Kahn und Schulz genau zu entgegengesetzten Residtaten ge- 
kommen sind und auch die jiingst von H a m m e t angegebenen Werte 
nicht uberzeugend sind. 

Beziiglich des Muskeltons verweise ich auf die Arbeit von Lan- 
dauer ,der einen „Bewegungstyp“ und einen „Haltetyp“ unter- 
scheidet. Erhohter und herabgesetzter Tonus verandern den Muskelton 
in keiner Weise. Diese Methode, die ich ebenfalls in alien meinen Fallen 
angewandt habe, ist sicherlich dem Saitengalvanometer an Empfind- 
lichkeit weit unterlegen. 

Alle Untersucher stimmen darin uberein, dafl bei erhohtem Tonus 
Muskelhypertrophie und, wenn derselbe sehr hohe Grade 
erreicht (Flexibilitas cerea), sogar alle Ermiidungserschei- 
n u n g e n ausbleiben. Auch ich vermifite die Ermiidung genau 
wie bei den Sehnenreflexen (P. Hoffmann) und dem FuBklonus 
(Striimpell) auch bei der Wilsonschen Krankheit, Encephalitis 
epidemica und den spastischen Kontrakturen. Teilweise muBte ich 
mich bei den Ermudungserscheinungen auf die subjektiven Angaben 
der Patienten verlassen, konnte sie aber auch durch das Saitengalvano¬ 
meter ausschlieBen, wo sich die Ermiidung eines Muskels, wie wir 
wissen, in typischer Weise kundgibt. Der EinfluB der Ermiidung 
auBert sich in der Aktionsstromkurve in Abnahme der Amplituden 
und der Innervationsfrequenz und ferner darin, daB periodisch fast 
wellenfreie Intervalle auftreten (Piper, Dittler und Gunthe r). 
Das Fehlen der Muskelhypertrophie priifte ich sowohl durch Umfangs- 
messungen als weit exakter durch Muskelexzisionen nach. Die histo- 
logischen Bilder des lebensfrisch in Zenkerscher Fliissigkeit fixierten, 
vorher monatelang hypertonischen Muskeln unterscheiden sich vom 
hypotonischen und normalen Muskel in der Regel lediglich durch eine 
eeringgradige Kernvermehrung der Muskelfasern. 

9 * 
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Ich mochte nicht unerwahnt lassen, daB G u n t h e r die Moglieh- 
keit erwogen hat, dafi der Muskeltonus einen EinfluB auf den Myoglobin- 
gehalt des Muskels haben konnte. Er fand jedoch im Sarkoplasma 
stets die gleiche, und zwar maxiraale Mvoglobinkonzentration. 

Ich habe mich deshalb vorwiegend mit den Aktionsstromen be- 
schaftigt, weil sie sicherlich die empfindliehste und am besten regi- 
strierbare Untersuchungsmethode darstellt. Naturlich konnte man 
aucb die Leistungsfahigkeit des Saitengalvanometers letzten Endes an- 
zweifeln und sagen, daB dieses Instrument eben doch nicht ausreicht, 
um minimale Strome nachzuweisen. Die Erregungen selbst, die dem 
Muskel zuflieBen, konnen wir freilich mit dem Saitengalva nometer 
nicht nachweisen. Auch mochte ich besonders hervorheben, daB die 
registrierbaren Saitenbewegungen des Galvanometers nicht etwa reale 
Muskel vorgange vor Augen fiihren, sondern das summarische Resultat 
elektrischer Vorgange im gesamten Muskel sind. Die Frage, ob im 
Muskel, auch wenn die Saite voltkommen ruht, nicht doch Aktions- 
strome (sei es eine negative Dauerschwankung, seien es rasch auf- 
einander folgende doppelphasische Aktionsstrome) vorhanden sind, 
ist bei Ableitung von 2 unversehrten Stellen bei Untersuchung am 
Menschen nicht zu entscheiden. 

Neben den echten Tetanis, deren elektrischer Ausdruck oszillato- 
risch ist, gibt es bekanntlich Dauerkontraktionen, wahrend deren die 
Saite des Galvanometers, zu dem man ableitet, vbllig ruht. Die ersten 
Beobachtungen dieser Art stammen von F r 6 h 1 i c h und Meve r, 
die mit Sicherheit nachwiesen, daB der Warmbliitermuskel im Zustand 
der Tetanusstarre vbllig stromlos sein kann. Thre Angaben wurden 
nicht nur von Liljestrand und Magnus, Semerau und 
W e i 1 e r bestatigt, sondern es wurde sogar durch mehrere Arbeiten 
gezeigt, daB auch bei anderen Kontraktionszustanden beim Menschen 
Aktionsstrome fehlen konnen. Ich nenne nur die Namen Born- 
stein und Sanger, Gregor und Schilder, P. Hoffmann 
und wiederum F r o h 1 i c h und Meyer, die der Ansicht zuneigen, 
daB allgemein bei den verschiedensten Tonuszustiinden alle Aktions- 
strbme fehlen. Bei einer Reihe verschiedener krankhafter Tonusarten 
haben freilich Dusser de Barenne, Buy tend yk, Hober 
und teilwei.se auch F r o h 1 i c h und M ever andauernd schwache 
Aktionsstrome bei Enthirnungsstarre, Katatonie und hypnotischer 
Katalepsie nachgewiesen. Die Ausfiihrungen von R e h n waren inir 
erst nach Fertigstellung der Arbeit zuganglich. R. unterscheidet 
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beziiglich des elektrophysiologischen Verhaltens der Muskeln im Zu- 
stand der Ruhe und willkiirlichen Innervation 3 Tvpen; Typus A: 
Ruhezustand ohne Aktionsstrome, willkiirliche Innervation normal; 
Typus B: Stadien absoluter Ruhe wechseln mit solchen lebhafter teta- 
nischer Erregung ab: die willkiirliche Innervation ruft gesteigerte teta- 
nische Erregung hervor, welche meist minutenlang anhalt und allmah- 
lich verschwindet; Typus C: die Muskeln befinden sich im Zustand 
tetanischer Dauerinnervation; durch willkiirliche Innervation wird der 
Tetanus verstarkt. Ob es berechtigt ist, diese 3 Tvpen streng zu unter- 
scheiden, mufi ich dahingestellt sein lassen, zumal mir das Original 
der Arbeit bisher nicht zugiinglich war. Zum mindesten scheinen 
sich meines Erachtens Typus B und C nur quantitativ zu unterscheiden 
und oft ineinander iiberzugehen. Wegen dieser widersprechend lauten- 
den Resultate der Autoren habe ich im Laufe des letzten Jahres 
eine Reihe von dauernden tonischen Verkiirzungszustanden des 
Muskels am Saitengalvanometer untersucht. 

Auf die Methode der Untersuchung will ich nur kurz eingehen. 
Bei Studium der Literatur sehe ich. dafi schon uber das normale Elek- 
tromyogramm unter den Autoren erhebliche Differenzen bestehen. 
Die bisherige Unsicherheit in den Grundlagen aller saitengalvanome- 
trischen Muskeluntersuchungen berechtigt uns zu einer gewissen Skepsis 
gegeniiber vielen iilteren Arbeiten. Insbesondere glaube ich, dafi die 
Annahme eines regelnhifiigen 50er Rhythmus (Pipe r), die vielen 
als Dogma gilt, nicht gerechtfertigt ist. v. W e i z s a c k e r hat vor 
dieser Gesellschaft an Hand interessanter Untersuchungen iiber die 
Willkurinnervation und die Reflexe bei Nervenkrankheiten schon 
im vorigen Jahre mit Nachdruck auf diese Irrlehre hingewiesen. So- 
weit ich sehe, beherrscht die Lehre Pipers vom „50er Rhythmus“ 
aber nach wie vor das Feld. Es mufi als eigenartig hervorgehoben 
werden, dafi die Einwande von Garten, Dittler, Gunther 
aufier von P. Hoffmann und v. Weizsacker kaum beriick- 
sichtigt werden, ohne dafi sie widerlegt worden sind. Die Arbeiten 
obiger Autoren haben gezeigt, dafi bei geeigneter Methode, d. h. vor 
allem bei optimal starker Spannung der Galvanometersaite jede Will¬ 
kurinnervation des menschlichen Muskels nicht wie Piper lehrt, 
50, sondern weit mehr 120—200 Aktionsstrome pro Sekunde auf- 
weist. Die Schwankungen sind nicht rhvthmisch, sondern arhvth- 
misch. Geringe Saitenspannung gibt die Vorgange im Muskel nicht 
getreu wieder, denn kurzdauernde Strome werden nur mit stark 
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gespannter Saite in ihrem Verlauf richtig wiedergegeben. Da es 
sich bei den einzelnen Aktionsstromen des Warmbliitermuskels um 
auBerordentlich rasch verlaufende Vorgange handelt, ist schon nach 
den Ausfiihrungen Einthovenszu ersehen, daB eine auBerst starke 
Spannung der Saite diese schnell verlaufenden Einzelaktionsstrome 
getreuer wiedergeben muB, als eine schwacher gespannte. Den exakten 
Beweis haben D i 111 e r und Garten erbracht, indem sie zvrei 
Saitengalvanometer mit verschiedener Saitenspannung hintereinander 
schalteten und Kurven von elektrischen Stromen bekannten Yerla ufes 
ubereinander aufnahmen. Es zeigte sich, daB die starker gespannte 
Saite die bekannte Kurve viel richtiger wiedergab. 

Im Folgenden soli iiber Untersuchungen berichtet werden, die ich 
genieinsam mit Dr. Kleinknecht 1 ) im Leipziger Physiologischen 
Institut ausfiihrte, wo mir zvvei moderne Saitengalvanometer zur 
Verfugung standen, 

Meine Fragestellung war in erster Linie folgende 2 ): Gibt 
es eine Muskelhaltung tonischer Art, bei der nur statische Arbeit 
geleistet wird, bei der aber alle oszillatorischen Aktionsstrome fehlen. 

Es handelt sich um folgende Falle: Ein Fall von Katalepsie bei 
Encephalitis epidemica, ein Fall von Morbus Wilson, ein Fall von 
spastischer Kontraktur bei Querschnittsmyelitis infolge Karies, zwei 
Falle hemiplegischer Kontraktur, ein Fall in Hypnose (kataleptisches 
Stadium) und ein Fall mit auBerordentlich lebhaften faszikularen 
Zuckungen. Die Untersuchungen miissen, sobald sich Gelegenheit 
bietet, fortgesetzt und erweitert werden, zumal sich unter meinen 
sieben Fallen, solange ich auch darauf wartete, keine Flexibilitas cerea 
bei Katatonie und kein Tetanus befindet. 

Die Aktionsstrome wurden mit Ausnahme des Falles von hemiple¬ 
gischer Kontraktur und faszikularen Zuckungen stets in der gleichen 
Gliederstellung am m. rectus femoris (Quadrizeps) distal des nervosen 
Aquators abgeleitet. In erster Linie ist dafiir zu sorgen, daB keinerlei 
Verschiebungen der Elektroden stattfinden kann. Als Ableitungs- 
elektroden dienten Zinkblechstreifen, welche unter Zwischenschaltung 
zinksulfatgetrankter Watte - Mullpolster auf die gut durchfeuchtete 

1) Auch an dieser Stclle spreche ich Herm Prof. Garten und Herm Dr. 
Kleinknecht meinen ergebensten Dank fur die giitige Unterstiitzung bei den 
Untersuchungen aus. 

2) Ganz ahnlieh wie P. Hoffmann, Zeitschr. f. Biologie 1921, Bd. 73, 
S. 247. 
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Haut aufgelegt und durch zirkular verlaufende Gummischlauche mit 
ihrer ganzen Flache fest gegen die Haut gedriickt wurden. Unmittel- 
bar vot dem Versuch nahm der Pat. eine Stunde lang ein warmes 
Wannenbad, um den Hautwiderstand moglichst herabzusetzen. Die 
GroBe der Elektroden erwies sich als vveitgehend indifferent. Ich 
verwandte 2 x 3, 2 x 6 , 5 x 10 und 10 x 20 cm groBe Zinkplatten, 
ohne merkliche Unterschiede der Kurven zu erzielen. Nur bei der 
schwierigen Darstellung der faszikularen Zuckungen erwiesen sich 
sehr kleine Elektroden als zweckmaBig. Der EinfluB der Elektroden- 
entfernung, der Magnetenbelastung. der Saitenspannung, der Anta- 
gonistenstrome vvurde eingehend studiert und wenn notig in Rechnung 
gestellt. Ich kann auf alle Einzelheiten hier nicht naher eingehen, 
verweise vielmehr beziiglich der Methodik auf die Arbeiten von 
Garten, Dittler und Gunther. Alle ihre kritisch und aus- 
fiihrlich erorterten methodischen Angaben wurden beriicksichtigt. 
Das Spannungsoptimum der Saite betrug bei einer VergroBerung 
mittels ZeiB-Apochromat 4 mm, Projektionsokular 2 , Abstand 
Okular-Spalt 1,1 m, in der Regel 4—5 mm Ausschlag auf 5 Millivolt 
bei einer Magnetenstromstarke von 3—4 Amperes. 

Ich mochte Ihnen nun eine Auswahl meiner 182 Kurven im Epi- 
diaskop zeigen, bitte aber wegen der Qualitat einiger Bilder um RUck- 
sicht, da infolge der hohen Kosten anstatt Films in der Regel weniger 
lichtempfindliches Bromsilberpapier verwandt werden muBte. Samt- 
liche Kurven wurden in der gleichen Stellung des Patienten auf- 
genommen: Oberkorper horizontal, liegend, Beine frei gehalten im 
Knie gebeugt, so daB der Unterschenkel etwa parallel dem Rumpf 
horizontal steht. Ableitung von der distalen HaJfte des Quadrizeps. 
Die Zeitmarkierung auf den Kurven ist eine doppelte: Jacquet 
1 5 Sekunden und Zungenpfeife Sekunden. 

Die Kurven 1—5 stammen von einem Fall von Encephalitis 
epidemic a, den ich wahrend verschiedener Stadien seiner Erkran- 
kung vom Beginn bis zur Heilung sehr oft untersuchen konnte. Er 
bot das interessante Phanomen, daB er anfangs deutlich andersartige 
Kurven zeigte als spater wahrend der Heilung. Genau wie die Aktions- 
strome an Intensitat zunahmen, so auch die Ermudungserscheinung. 
Zu Beginn der Erkrankung konnte Pat. 30 Min. lang das Bein frei 
hinaushalten, ohne nur irgendwelche Beschwerden zu verspiiren. 
auch am nachsten Tage nicht. Der Patient auBerte sich in recht 
zutreffender und origineller Weise xiber seine Gefiihle, daB er 
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die Empfindung habe, als sei ein Drahtgestell in seinen Gliedern. 
Betnerkenswert ist an den Kurven 1—5 die Periodenbildung. die 



Kurve 1. 



Z3 t X.U* 

Kurve 2. 

sehr an die von Piper, Dittler und Gunther bei Er- 
miidung und auch an die von P. Hoff m a n n beim Strychnin- 
tetanus beobachteten Kurven erinnert. Wahrend der anfanglicheu 
Katalepsie ohne alle Ermiidungserscheinungen zeigte Patient die 
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schwachsten Aktionsstrome. In der Folgezeit wurde die Katalepsie 
weniger ausgesprochen. es trat bei 3—5 Minuten dauerndem Haltcn 
geringes Wackeln ein, die Ermiidungssch merzen fehlten aber immer 



3 3. it. 


Kurve 3. 



Kurve 4. 


noeh. Erst weit s pater kehrte die alte Muskeltatigkeit zuriick. es kain 
ziemlich schnell zur Ermiidung und Kurve 4 unterscheidet sich von 
dner Normalkurve (Kurve 6) iiberhaupt nicht. Auch die Kurve 5. 
welehe die Muskelstrome bei Kontraktion gegen AViderstand zeigt. 
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Bind von einem normalen nicht zu unterscheiden. Die Perioden traten 
bei diesem Encephalitispatienten sofort auf, wenn er die oben beschrie- 
bene Stellung einnahm. auch wenn er vorher den ganzen Tag im Bett 
geschlafen hatte und von Ermiidung iiberhaupt nicht die Rede sein 
konnte. LieB ich den Patienten 5 oder 10 Min. in dieser Stellung ver- 
harren, so zeigte sicli wahrend der ersten 2 Wochen keinerlei A er- 
anderung der Kurven. Ermiidungssymptome traten erst wahrend der 
Genesung auf. Vielleicht hat es sich bei diesem Fall von Encephalitis 
epidemica um einen pathologischen Innervationsrhythmus des Muskels 
gehandelt, wie Piper auch fur den Strychnintetanus annimmt. Das 



Kurve 5. 


Zustandekommen dieses pathologischen Rhvthmus konnte man sich 
durch ein Zusammenwirken mehrerer Tonusfaktoren, vielleicht von 
Sperrung + Dauerreizung verursacht denken oder auch dadurch, daB 
die vom Zentralorgan kommenden Impulse die einzelnen Muskelfaser- 
biindel nicht svnchron. sondern periodisch treffen. 

Um den Unterschied von Normalkurven zu demonstrieren. lasse 
ich Kurven 6—8 folgen. Sie sollen zugleich den Unterschied der ver- 
schieden starken Saitenspannung auf die Aktionsstromkurve vor Augen 
fiihren. In Kurve 6 nimmt die normale Versuchsperson die gleiche 
Stellung ein und versucht sie, Katalepsie nachahmend, inne zu halten. 
Kurven 7 und 8 zeigen Widerstandsbewegungen bei stark und schwach 
gespannter Saite. 
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Ich zeige nunmehr einen Fall, dessen Muskeln in der Tat wirklich 
stromlos sind. Es ist der durch die Arbeiten Striimpells beriihint 
gewordene Fall Emil Hevdenreich, der an Wilson scherKrank- 



Kun r e 7. 


he it leidet. Seit Jahren halt Pat. das reclite Bein infolge des selir 
stark gesteigerten Muskeltonus, ohne die Unterlage zu beriihren, ohne 
alle Ermiidungserscheinungen frei hinaus. Yersuchen wir Aktions- 
strome von diesem Bein am Quadrizeps abzuleiten. so sehen wir in der 
Regel eine vdllig stromlose Knrve (Kurve 11). Allerdings mu(3 ich 
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hinzufiigen, daB zu anderen Zeiten — wold gemerkt bei genau der 
gleichen Versuchsanordnung doch kleine Stromzacken sichtbar sind 
(Kurve 12 und 12 a zunachst bei offenem Saitengalvanometerkreis, 





Kurve 9. 

der etwa in der Mitte der Kurve geschlossen wild). Es zeigte sich, 
daB die Starke der Aktionsstrome bei diesen Pat. etwas wechselte. 
An einigen Tagen war die Saite fast niemals vollig in Rube, auch dann 
nicht, wenn Pat. abgelenkt wurde. Die Aufnahmen erfolgten stets im 
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Nebenzimnter ohne Wissen des Patienten. Lust- oder Uulustgefiihle 
waren nicht die Ursache. Diese konnte ich durch Narkotika leicht 
ausschalten, fand aber auch an den Tagen, wo geringe Aktionsstrome 
nachweisbar waren. nacli Skopolamin die Saite durchaus nicht vollig 



Kurve 10. 



Kurve 11. 


ruhig. Ich betone ausdriicklich. daC Pat. das frei gehaltene Bein keines- 
wegs irgendwie erschlaffen lieB. Ja, ini Gegenteil, ich beobachtete so- 
wohl bei diesem Pat. als noch bei 2 anderen (einer spastischen luetischen 
Myelitis und einer Konipressionsmyelitis durch Karies), dafi die Hiirte 
der Muskeln (der Tonus) sowohl bei schwachen als bei starken Skopo- 
lamindosen erheblich zunahm, selbst dann, wenn die Pat. bereits 
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schliefen. Jedenfalls geht aus den verschiedenen Kurven hervor, daB 
in der Tat die Gleichgewichtslage starrer Muskeln weit labiler ist als 
die schlaffer. Allerdings bin ich. wenigstens was diesen von mir unter- 
suchten Fall von Morbus Wilson betrifft, der Ansicht, da 11 zeitweise 


mi . / *V vv i '■■ m 



Kurve 12. 


..A/w- 
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Kurve 12 a. 

zentrale storende Einfliisse auf das Elektromyogramni eingewirkt 
haben. Welcher Art diese zentralen Impulse sind, ist schwer zu sagen. 
Vielleicht sind sie in einer reflektorischen (psychischen) Innervation 
zu suchen, die den plastischen, aktionsstromlosen Tonus iiberlagert 
(F r 6 h 1 i c h und M e y e r). Das Yorhandensein von Aktionsstromen 
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bei einer Dauerverkiirzung der Muskels darf natiirlich nieinals als Be- 
weis gegen das gleichzeitige Bestehen einer aktionsstromlosen, tonischen 
.Starre neben einer tetanischen angefiihrt werden. Die Bedeutung dieses 



Kurve 13. 








Kurve 14. 


Falles von Morbus Wilson liegt deshalb darin, daO mittels einwandfreier 
Met hod ik die Kurven in der Regel keinerlei Aktionsstrome erkennen 
lassen, wahrend die Starre und Harte der Muskeln vbllig unveriindert 
fortbesteht. 
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Die Belastung des frei hinausgehaltenen leicht gebeugten 
Beines zeigte sich eine geringe Zunahme der Amplituden der Aktions- 
strome erst bei etwa 6 kg (Kurve 13 und 14). War die Belastung 
dagegen eine mafiige (unter 6 kg), so anderten sieh die Resultate 
nicht irgendwie merklich. Die Last lieB ich einschleichen. Wird mit 
einem Schlag belastet, so tritt eine Reihe von Aktionsstrbmen auf, 
die wohl Sehnenreflexen im Sinne B. Hoffmanns entspricht. 

Wie bei anderen Patienten, so wurde auch bei dieseni Fall von 
Morbus W r ilson der E i n f 1 uC von Medikamenten auf die 
Aktionsstrome gepriift. Skopolamin in Dosen von 0.C003 bis 0,0008 





Kurve 15. 

zeigte jedoch auch nach 30 Minuten und mehr keine Anderung der 
Aktionsstrome (Kurve 15). Auch andere Medikamente, Adrenalin, 
Novokain, Pilokarpin beeinflufiten das Elektromyogramm nicht merk¬ 
lich, insbesondere verursachte Phvsostigmin keine Verstarkung der 
Aktionsstrome, einerlei ob die Medikamente an beliebigem Orte sub- 
kutan oder in den Muskel, von dem Aktionsstrome abgeleitet wurden, 
injiziert worden waren. 

W'armeapplikation verringerte mit dem Tonus sowohl die Hiirte 
des Muskels als die Aktionsstrome. Ebenso fiihrte Kalte zu einer sicht- 
baren geringen Steigerung der Kurvenamplituden. In der Kalte traten 
leicht Zitterbewegungen auf. 

Die Willkiirbewegungen des Patienten verlaufen, wie Kurve 16—18 
zeigen, durchaus normal. Ziihlt man Kurve 16 aus, so erhebt sich ein 
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I65er Rhvtbmus, bei Kurve 18 stellenweise ein 180er Rhythmus. Die 
Aichung auf Kurve 16 gibt die starke Saitenspannung an. wahrend 
Kurve ]7 den Cbergang von der spastischen Stellung in die Willkiir- 
bewegung bei etwas scldafferer Saite darstellt. 


—«■ i ■ i . . ii /V 
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Kurve 16. 





Kurve 17. 


Lost man bei deni Pat. mit Morbus Wilsoni wahrend der aktions- 
^tromlosen spastischen Stellung einen Patellarsehnenreflex aus, so 
bietet sich folgendes Bild (Kurve 19). Der eine Untersucher gab ini 
Moment der Aichung ein Zeichen. worauf der zweite beim Pat. stehende 

Deutsche 1 Zeitschrift f. Nervenhcilkundc. Bd. 74 .. 10 
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Untersucher einen Patellarreflex ausloste. Das Intervall zwischen 
Aichung und Patellarreflex bedeutet die Reaktionszeit auf den aku- 
stischen Reiz hin. Wir sehen die vorher nihige Saite noeh eine weite 



36 xS - JtO **. 


Kurve IS. 



Kurve 19. 


Strecke geringe Aktionsstrome anzeigen. Dieser Ausschnitt aus der 
Kurve stellt gerade die Halfte der Zeit dar, die verstreicht, ehe die 
Saite wieder vbllig in Ruhe ist. Was sollen wir hieraus sehlieBen l 
Ich meine. dad die folgenden Aktionsstrome auf den reflektorischen 
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Reiz hin vom Zentralnervensystem aus erfolgen. Das langsame Ab- 
klingen mit immer schwacher werdenden Aktionsstromen sprieht 
ebenso wie die neuesten Versuche von Schaffer fiir die wahre Re- 
flexnatur der Sehnenreflexe, zurn anderen bis zu einem gewissen Grade 
fiir die von P. Hoffmann und auch von v. W e i z s a c k e r ver- 
tretene Ansicht, namlich. daB der Muskeltonus ein reflexogener Te¬ 
tanus ist. 

In Hypnose fand ich im Gegensatz zu anderen Autoren regel- 
maBig, auch im 3. Stadium, deutliche Aktionsstrome. Die Kurven 
stimmen mit denen einer normalen Versuchsperson, wenn auch nicht • 
vollig, so doch weitgehend iiberein. Kurve 9 zeigt die wahrend tiefer 
Hypnose abgeleiteten Strome. Ich lieB die Patientin dieselbe Stellung 
einnehmen, wie bei den iibrigen Untersuchungen, erzeugte kataleptische 
Starre des Beines und leitete genau ebenso vom Quadrizeps ab wie bei 
den iibrigen Versuchspersonen. Um besser vergleichen zu konnen, habe 
ich auf Kurve 10 Abschnitte aus dem hypnotischen und Wachzustand 
nebeneinander photographiert. Es ist nach den obigen methodischen 
Bemerkungen leicht ersichtlich, daB solche kleine Zacken bei sehr 
schwacher Saitenspannung (etwa 1 Millivolt = 10 mm Ausschlag) wie 
manche Autoren angegeben haben, vollig entgehen konnen. Mit den 
Kurven, die F r 6 h 1 i c h und Meyer wahrend der Hypnose erhielten, 
stimmen die meinigen insofern iiberein. als wahrend der Hypnose stets 
schwachere Aktionsstrome auftreten als im Wachzustand. Da am Tage 
nach dem hypnotischen Experiment stets deutliche Muskelschmerzen 
auftreten, waren ja Aktionsstrome a priori zu erwarten! (sog. Exerzier- 
fieber Kauffmann u. a.). Die Folgen der zu schlaffen Saite bei 
F r 6 h 1 i c h und Meyer (1 Millivolt — 14 mm!) zeigen sich im Ver- 
gleich mit meinen Kurven wiederum sehr deutlieh. Auf Grund meiner 
Untersuchungen halte ich somit im Gegensatz zu M e y e r und F r o h - 
1 i c h die Existenz einer aktionsstromlosen reversiblen Dauerkontraktur 
bei hypnotischen Muskelverkiirzungen nicht fiir erwiesen. Neuer- 
dings fand iibrigens auch R e h n bei hysterischer Kontraktur das 
Elektromyogramm der willkiirlichen Innervation. 

Die faszikularenZuck ungen (Kurve 20) lieBen sich am 
besten mit kleinen Elektroden und geringem Elektrodenabstand nach- 
weisen, da ja immer bedacht werden muB, daB die resultierende Aktions- 
strom kurve den summarischen Effekt aus der Aktion samtlicher, wohl 
doch nicht immer genau gleichzeitig erregter Muskelfascrn darstellt. 

10 * 
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Ich fiihrte diese Versuche an faszikularen Zuckungen vor allem aus. 
um die Leistungsfahigkeit der Methode demonstrieren zu konnen. Man 
konnte ja auch annehmen, daB bei den obigen Fallen, z. B. bei dem 
Fall von Wilsonscher Krankheit doch noch einige Fibrillen reagiert 
haben und nur der groBte Teil des Muskels pathologisch verandert ist. 
Ich glaube jedoch, diese Deutung ablehnen zu miissen. GemaB der Auf- 
fassung von E. F r a n k injizierte ich lokal in den Muskel (Triceps surae) 
Physostigmin, Novokain und Ringersche Losung und leitete von den 
injizierten Partien ab. Einen Unterschied konnte ich nur insofern 
konstatieren, als im Novokainteil die Zuckungen deutlich geringer 

I 






40. 


Kurve 20. 

wurden. Eine Steigerung der Aktionsstrome durch Physostigmin trat 
nicht ein. 

Die spastischen Beine eines Patienten mit frischer, 2 Wochen be- 
stehender Querschnitts myelitis zeigten stets deutliche 
Aktionsstrome. (Kurve 21 mit Aichung und Einschaltung des Stromes 
und Kurve 22.) 

Dagegen lieBen zwei Falle von alter spastischer Hemi- 
p 1 e g i e an dem sich sehr hart anfiihlenden Bizeps keinerlei Aktions- 
strbme erkennen (Kurve 23). Diese Tatsache ist meines Erachtens 
weniger schwerwiegend, da solche alte Kontrakturen wohl mehr einen 
bleibenden anatomiseh bedingten Verkurzimgszustand des Muskels dar- 
stellen als einen erhohten Tonus. Immerhin kann ich durch das Fehlen 
von Aktionsstromen die Resultate von Hober bestatigen. Born- 
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stein und Sanger fanden bei spastischer Kontraktur infolge von 
amvotrophischer Lateralsklerose die Saite ebenfalls stets in Ruhe. 

Die von F. H. Lewy beschriebenen Saitenabweichungen konnte 



Kurve 21. 




Kurve 22 . 

icb unter Beriicksichtigung aller Fehlerquellen bei keinem meiner 
I'atienten bestatigen, einerlei ob die Saite schwach oder stark gespannt 
Bei alien starkeren Bewegungen mufi es zu Verschiebungen oder 
w verandertem Aufliegen der Elektroden auf der Haut kommen. 
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Driisenstrome konnen bei diesen Versuchen wohl vollig auBer acht ge- 
lassen werden. Auch v. Weizsacker hat, anscheinend bei ziemlich 
straff gespannter Saite, bei passiven Bewegungen langsame Saitenbe- 
wegungen beobachtet, sieht in ihnen aber ebenfalls mindestens zum 
Teil die unvermeidlichen kleinen Lageveranderungen der Elektroden. 
Die von D i 111 c r am Zwerchfell beobachteten Saitenverschiebungen 
sind wohl ebenfalls als Versuchsfehler durch Einbinden des Zwerchfell- 
schenkels zu deuten. Die dauernde Abvveichung der Galvanometer- 
saite, die schon E w a 1 d an dern Sperrmuskel der Malermuschel 
(Kupferdrahte in den Muskel eingestochen!) gefunden hat und die 



Kurve 23. 


Lewy als Ausdruck des triigen Muskelanteils ansprechen mochte, 
lieBen sich auBer durch Elektrodenverschiebungen vielleicht nocli durch 
Verschiebungen im Muskel erklaren. Jede Formveranderung des Mus- 
kels, die passive Verlangerung sowie die Wiederverkurzung koimte ja 
geringe Strome erzeugen. I. d e Meyer bezeichnet neuerdings diese 
den Aktionsstromen durchaus wesensverschiedenen Strome als ..Defor- 
mitatsstrome“. Dieser Autor unterschcidet im ganzen 4 Sorten von 
Stromen im Muskel: Die eigentlichen Aktionsstrbme, die Deformitiits- 
strome, die Sensibilitiitsstrome (= im Nerven zentripetal aufsteigende 
Strome) und die sog. Tonusstrome. Zur Begriindung der Tonusstrome 
bringt d e Meyer keine eigenen und neuen Beweise bei. Im Gegen- 
satz hierzu fanden F r o h 1 i c h und M ever am tetanusstarren Muskel 
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bei pasiver Dehnung keine Verschiebungen der Saite. wolil aber ge- 
gebenenfalls tetanische Aktionsstrome. Wie mir P. Hoffmann 
brieflich mitteilte, hat er Versuche liber diese Art von langsamen Saiten- 
verschiebungen angestellt und gefunden, daB sie um so weniger auf- 
traten, je besser die Elektroden angelagert waren (mit Zn-Sulfat-Ge- 
latine aufgeklebtes Zn-Blech). Ich komrae somit zu dem SchluB. daB 
die von Lewv und d e M e v e r als Tonusstrome beschriebenen Saiten- 
ablenkungen als nicht beweisend abzulehnen sind und sicherlich auf 
Yersuchsfehlern beruhen. 

Die eclite statische (tonische) Verkiirzung des Muskels, d. h. die 
neue eingenommene Llinge erscheint nur in einzelnen Fallen als neue 
Gleichgewichtslage des Muskels ohne Ermudung und ohne Aktions- 
strome. In aktionstromlosen, tonisch gespannten Muskeln kbnnen 
offenbar zu Zeiten kurzdauernde, schwache Aktionsstrome auftreten. 
Auch in den Aufnabmen von Frohlich und Meyer ist ja die 
Saite nicht immer vollig ruhig. Wertvoller sind, wie G r a f e mit 
Recht betont. die mit vollkommen einwandfreier Methodik angestellten 
Untersuchungen, die keinerlei Aktionsstrome erkennen lassen, wahrend 
klinisch ein stark erhohter Tonus der Muskulatur besteht. 

Ich komme nun auf die schon anfangser- 
w ii h n t e Fragestellung zuriick: Ist es moglich, 
eine Muskelhaltungzu beobachten,bei der trotz 
A r b e i t s 1 e i s t u n g o s z i 11 a t o r i s c h e Aktionsstrome 
vollig fehlen? GewiB kann ich diese Frag e 
auf Grund von 3 Fallen bejahen, mxiB aber hin- 
zufiigen, daB die Aktionsstrome bei dem einen 
Patienten, dem Morbus Wilson, nur zeitweise 
vollig fehlten. Ob die restlichen 2 Falle von 
schon lange bestehender hemiplegischer Kon- 
traktur als rein tonische Prozesse im Muskel 
aufgefafit werden diirfen, erscheint mir sehr 
fraglich. Ich halte in dieser Beziehung meine 
Resultate nicht fur eindeutig. Unsere Erkennt- 
nis liber das Wesen des Muskel tonus kann ich 
somit nur insoweit fordern, als ich sagen muB, 
daB es rein tonische Zustiinde des Muskels. 
bei dem dauernd alle oszillatorischen Aktions¬ 
strome vermiBt werden, offenbar nicht gibt. 
Wohl aber kbnnen in selbst sehr stark hyper- 
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toni sc hen Mu skein voriibergehend a 11 e Aktions - 
striime fehlen 1 ). 

Graf e wirft mit Recht die Frage auf, ob zwischen einer fast 
ruhigeu und einer ganz ruhigen Saite beziiglich der Reizerzeugung 
nur quantitative oder qualitative Unterschiede bestehen. Sofern wir 
berechtigt sind, die Aktionsstrome als zureichend empfindlichen In- 
dikator fiir bestinnnte Arbeitsvorgange im Muskel anzusehen, bin 
ich der Ansicht. daB vollige Saitenruhe doch wohl cine prinzipiell an- 
dersartige Reizerzeugung voraussetzt. Trotzdem mu8 ich dem Be- 
denken Ausdruck geben, daB wir ja nicht sicher wissen, ob nicht 
Aktionsstrome im Muskel vorhanden sind. auch wenn die Saite vollig 
ruhig ist. Wiirden die Muskelfasern nicht ,,salvenartig“, sondern 
,,pelotonartig“ innerviert, konnen nachweisbare Aktionsstrome natiir- 
lich fehlen, da alsdann die verschiedenen nicht svnchron entstehenden 
Strome sich nicht summieren. sondern zum Teil aufheben werden. 
Zwischen einer vvenig und starker bewegten Saite bestehen sicherlich 
nur quantitative Unterschiede ein und desselben Reizvorganges. Des- 
halb halte ich auch die Einteilung der Muskelkontraktionen von 
Wertheim-Salomonson je nach der Form des Aktions - 
stromes nicht fiir zuliissig. Inwieweit die von P. H o f f m a n n am 
veratrinvergifteten Muskel stets beobachteten und erst bei sehr starker 
Vergiftung schwdndenden Aktionsstrome fiir die tetanische Funktion 
des Tonus sprechen, muB ich offen lassen. 

In der Frage nach dem Entstehungsort des Tonus konnen meine 
Versuche natiirlich keine Entscheidung fallen. Ober die Vorgiinge im 
Muskel wissen wir ja iiberhaupt noch sehr wenig Positives. Man konnte 
aus den Versuchen schlieBen, daB es in der Tat eine eigene, besondere 
Leistungsform des Skelettmuskels, die tonische Funktion gibt. welche 
unter anderem durch das Fehlen von Aktionsstrdmen gekennzeichnet 
ist. Ob die Annahme eines besonderen Tonussubstrates jedoch logisch 
notwendig ist, erscheint mir noch immer fraglich. Wenn man sieht. 
daB nicht nur beim veratrinvergifteten Muskel, sondern auch bei an- 
deren Krankheitszustiinden aktionsstromlo.se Starre in solche mit 
Aktionsstromen flieBend iibergeht. so erscheint es — ganz abgesehen 

1 ) In der inzwischen erschienenen Arbeit P. Hoffmanns (,,Lassen sich 
im quergestreiLen .Muskel <’es Xormalen Erscheioungen n'ichweisen, die auf 
innere Sperrung ceuten?* 4 Zeitschrift fiir Biologic 1921, Bd. 73, S. 247) 
werden no ie wichti^e Gesichtspunkte und Untersm hun^sergel nisse zir Stiitze 
dieser meiner Ansi?ht veroffentli lit. 
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von der anatomisch-physiologischen Moglichkeit (Gutherz, Mus- 
k u 1 u s) — unnotig, fur den Tonus und die willkiirliche Kontraktion 
2 verschiedenartige Gebilde im Muskel Fibrillen und Sarkoplasma 
anzunehmen. Jiegt es nicht viel naher, daB es sich um ein und die- 
selben chemischen Umsetzungen und Quellungszustande im Muskel 
handelt, die je nach den verschiedenen nervosen Impulsen bald zum 
erhohten Tonus, bald zur Kontraktion fUhren ? Nach der Milch- 
saurequellungstheorie (und ahnlich auch nach der Kohlensauredruck- 
theorie) konnte man sich mit G r a f e und Schaffer ganz gut 
vorstellen, daB im Beginn einer tonischen Kontraktion durch dissi- 
milatorische Prozesse eine gewisse Menge Siiure frei wird, ausreichend 
um den Muskel zur Quellung zu bringen und daB dieses Saurequantum 
wahrend der ganzen Dauer der Verkurzung konstant erhalten bleibt, 
ohne durch einen weiteren Abbau, ohne Sauerstoffverbrauch beseitigt 
zu werden. Die tonischen Muskeln wiirden gleichsam im Quellungs- 
zustand verharren und infolge kolloidaler Zustandsanderung eines 
Teiles der Muskelsubstanz zu statischer Arbeit befahigt sein, ohne 
daB ihr Stoffumsatz liber den Ruheverbrauch gesteigert ware und 
ohne daB Aktionsstrome aufzutreten brauchen. 

Auf Grund meiner Untersuchungen komme ich somit unter Be- 
riicksichtigung der klinischen Beobachtung und Literatur zu folgenden 
SchluBsatzen: 

Eine Trennung der verschiedenen Tonus- 
arten auf Grund der Beobachtung von Aktions- 
stromen i s t mir nicht m 6 g 1 i c h g e w e s e n . 

Der Muskeltonus ist sicherlich nicht ein- 
heitlich aufzufassen, weder klinisch noch elek- 
tromyographisch. 

Der Warmbliiter muskel kann bei vermehr- 
tem Tonus und auch im Zu stand der tonischen 
Starre voriibergehend tatsachlich aktions- 
stromlos sein. Bei optimaler Saitenspannung 
konnte ich das zeitweise Fehlen aller Aktions¬ 
strome beziehungsweise den ganzen Wegfall 
unter bestimmten mechanischen Beding ungen 
jedoch nur in einem Fall von Wilsonscher 
Krankheit beobachten. In zwei Fallen von 
hemiplegischer Kontraktur fehlten unter alien 
Umstanden die Aktionsstrome v 6 11 i g . nicht 
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aber wahrend kataleptischer Starre bei Ence¬ 
phalitis epidemica und in der Hyp nose und 
auch nicht bei Spasm en infolge Myelitis. 

Die elektromyographische Untersu chung 
zeigt ferner deutlich, dafi d i e K a t a 1 e p s i e kein 
physiologisch einheitliches Phanomen, son- 
dern ein klinisches Symptom ist. Offenbar 
treffen den Muskel bei den verschiedenen Arten 
von Tonussteigerung unterschiedliche Impulse. 
Je nachdem werden wir imstande sein. volliges 
Fehlen oder Vorhandensein von Aktionsstro- 
men nachzuweisen. 

Trotz dieser nicht eindeutigen Ergebnisse halte ich es flir wichtig, 
bei giinstigen Fallen die Saitengalvanometeranalvse auch weiterhin 
anzuwenden, um zu versuchen, durch die Veranderung der Beobachtung 
und Ableitung (Verstarker usvv.) weitere Aufschlusse zu bekommen, 
zumal uns bisher in der Innervationsfrage die anderen Methoden 
erst rccht im Stich gelassen haben. 
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Aussprache: 

Herr E. A. Spiegel-Wien hat Aktionsstrome beim Tetaniekrampf 
abzuleiten versucht. Es zeigte sich, daft die krampfende Vorderarmmusku- 
latur nur minimale Aktionsstrome gibt; bei passiver Dehnung der kontra- 
hierten Muskeln erhalt man, reflektorisch bedingt, deutliche Ausschlage 
der Galvanometerseite im Piperschen 50er Rhythmus. Die merkwiirdige 
Tatsache, daft der Muskel andauernder Kontraktion fahig ist, ohne daft 
anscheinend Energie verbraucht wird, ist wohl am besten durch die kolloid- 
chemische Theorie der Muskelkontraktion (Pauli) zu erklaren. Im Einklang 
mit dieser Theorie konnte am Adduktor der Lamellibranchiata gezeigt 
werden, daft der toniscli sich kontrahierende Anteil viel starker quillt und 
schwerer rntquillt als der rasch zuckende Anteil. 

Herr Waiter-Rostock: Weigeldt hat midi miftverstanden, wenn 
er meint, daft ieh den Kreatinstoffwechsel nach den Pekelharingschen 
Untersuchungen als zu einfach dargestellt und angenommen hatte. Gerade 
meine erwahnten Versuche, bei denen wir auch die Wirkung des Skopolamins 
und Adrenalins priiften, stehen ja in einem gewLssen Gegensatz zu den 
Pekelharingschen Hypothesen, weil nach diesen eine Erhohung der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aussprache — Dystrophia myotonica sine myotonia. 


157 


Kreatinausscheidung bei Paralysis agitans zu erwarten war. Ich stehe ihnen 
also ebenso w T ie Weigeldt durchaus kritisch gegeniiber. 

Herr F. H. Lewy-Berlin: Die Auflosung des Tonusbegriffs lialte ich 
fur sehr zweckmaBig, aber in der Klinik sehr schwer. Der von Ewald und 
Noyons iibernommene Name „Tonusstiome“ ist unglucklich, insofern er 
nicht mit dem klinlschen Begriff identifiziert werden kann. Die Frage 
der Versuchsfehler ist bei unserer Unkenntnis der Verhaltnisse im Muskel 
besondeis erhoht. Zur Frage der Quellung im Muskel hat Kraus am toten 
Objekt, der Darmsaite, bei Saurequellung einen aperiodischen Dauerstrom 
erhalten. Ich mochte also annehmen, daB das, was sich mit diesem lang- 
welligen Strom darstellt, eine einzelne rein physikalische Komponente 
des sog. Tonus, vielleicht die innere Spannung, ausmacht. 

Herr P. Schuster-Berlin: Wie hat der Vortr. die Strome abgeleitet, 
von der Haut aus oder durch Einstechen von Nadeln in die Muskeln ? 

Herr Weigeldt (SchluBwort) geht kurz auf die widersprechenden 
Versuche quoad Keratingehalt des Muskels bei erhohtem Tonus ein (Arbei- 
ten von Kahn und Hammet). Die Art der Aktionsstromableitung geschah 
mittels Zn-sulfatgetrankter, stoffumnahter Zinkblechelektroden, nachdem 
der Pat. 1 Stunde heiB gebadet hatte. Isolierung der Elektroden mittels 
Vaselineumrandung. Isolierte Fixation mittels Gummischlauchen. 


5. Herr Hans Curschmann - Rostock: 

(Aus der Medizinischen Poliklinik zu Rostock.) 

Dystrophia myotonica sine myotonia. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Ich 1 ) habe 1915 auf Grund anamnestischer Angaben die Vermutung 
ausgesprochen, daB es Falle von mvotonischer Dvstrophie geben miisse, 
bei denen das amvotrophische und sonstige dystrophische Syndrom 
allein vorkomme, die Myotonie selbst aber fehlen konne. Abgesehen 
von dem konkreten Fall, dem Vater eines meiner dvstrophischen Myo- 
toniker, dessen genaue Anamnese diese Annahme rechtfertigte, hatten 
mich andere Falle, in denen die dystrophischen Veranderungen ganz 
iiberwogen, aktive und realctive Mvotonie aber nur minimal (z. B. an 
Zunge und Thenar) entwickelt waren, zu dieser Annahme veranlaBt. 
Sie wurde neuerdings durch 2 Falle von Rohrer 2 ) und einen Patienten 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1915, Bd. 53. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1916, Bd. 55. 
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Nickaus 1 ) bestatigt; Falle sine myotpnia, die beziiglich ihrer dystro- 
phischen Svmptome und deren typischen Kombination sonst ganz dem 
Steinert-Curschmann schen Komplex entsprachen und auch 
Mitglieder von myotonischen Dystrophiker-Familien waren. DaB die In- 
komplettheit des Krankheitsbildes noch weitergehen kann, hat Flei¬ 
scher 2 ) gezeigt, indem er nachwies, daB bei Aszendenten solcher 
(haufig mit einer typischen Form des Stars behafteten) Kranken, ins- 
besondere den Eltern, prasenile Katarakt ohne alle sonstige myotonische 
Dystrophie und in noch hoheren Generationen einfache senile Katarakte 
vorkommen. 

DaB diese Feststellungen nosologisch und auch pathogenetisch be- 
deutsam sind, liegt auf der Hand. Ieh mochte deshalb neue Beobacli- 
tungen mitteilen, die zeigen, daB das Fehlen, bzw. starke Zuriicktreten 
des myotonischen Syndroms den Familientypus dieser Heredo- 
degeneration ausmachen kann. Wir wurden auf die betreffende Familie 
durch Fall 1 aufmerksam. den uns Herr Kollege Peters (Augen* 
klinik) mit Katarakt und Verdacht der myotonischen Dystrophie 
schickte. 

Fall 1: August Rh. aus Ihlenfeld in Mecklenburg-Strelitz, 43jahrig, 
Familienananinese s. u. In der Jugend stets gesund, in der Schule schwer 
gelernt. Anfang der 20iger Jahre begannen die Arme schwacher und dtinner 
zu werden, spater auch die Beine. Steifigkeit in den Armen, Handen, FiiBen 
usw. will Pat. nie gehabt liaben; er verneint, daB er je Steifigkeit durch 
eine Reihe von Bewegungen zu uberwinden geliabt habe. Allmahliches 
Zunehmen der Extremitatenschwache. Spater wurde die Sprache undeut- 
lich. Er friere leicht, schwitze enorm und leide leicht an TriinenfluB. Schon 
in den 20iger Jahren rasch eintretende Glatze. Seit seinem 30. Ivebensjahr 
habe er auf dem rechten Auge nicht recht gesehen; heute ist er reclits 
blind. Seit 1Y 2 Jahren Abnahme der Sehkraft auch links. Pat. ist ge- 
schlechtlich vollig frigide, hat nie Verkehr gehabt. 

Familie: Put. hat 9 Geschwister. Ein Bruder ist mit 17 Jahren an 
Tb. pulm. gestorben, ein Bruder (36jahrig) gesund, hat gesunde Kinder. 
Zwei Schwestern (34- und 38jahrig) gesund, haben gesunde Kinder. Ein 
Bruder, 44jahrig, vor einigen Jahren an doppelseitiger Katarakt operiert, 
sonst gesund, hat gesunde Kinder. Ein Bruder (40jahrig) habe dieselbe 
Krankheit wie er, ein anderer Bruder (33jalirig) desgleichen, hat auBerdem 
ebenfalls Star (Fall 2 und 3). Der Vater des Pat. ist mit 50 Jahren an 
Katarakt operiert worden, war aber sicher nervengesund, zwei Schwestern 
des Vaters sind mit 78 und 80 Jahren an Katarakt erkrankt; ein Bruder 
derselben ebenfalls mit 50 Jahren an Star operiert, war aber sonst ganz 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1920, Bd. 65. 

2) Grafes Arch. f. Opth. Bd. 96. 
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gesund. Von diesem stammen vier gesunde Kinder und ein ,,gelahmtes“ 
(Fall 1). Der GroBvater vaterlicherseits war ganz gesund, einer seiner 
Briider litt am Star. 

Der Stammbaum veranschaulicht die Art der Verbreitung von Kata- 
rakt und myoton. Dystr. Eine genaue Ahnentafel wenigstens von drei 
Generationen war leider nicht aufzu- 
stellen, da laut Feststellungen der 
Ilerrn cand. med. Dreyer 1 ), der 
sich groBe Muhe uni die Farailien- 
forschung der R.’s gab, die betreffen- 
den Kirchenbiicher der Gemeinde I. 
zum Teil verbrannt waren. Im 
ubrigen wurden die diesbeziiglichen 
Angaben zumeist von einer gebildeten 
und intelligenten Tante des Kranken 
gemacht, bzw. bestatigt. 

Status: Guter Allgemeinzu- 

stand, gutes FettpoLster. Mittlerer 
Korperbau, desgleichen GroBe und 
Gewicht. Enorme Glatze, nurganz 
diinner Haarkranz in Ohrhohe, dabei 
guter dunkler Bartwuchs. Pat. sieht 
weit alter als 42 Jalire aus. Gesicht 
gerotet, voll, etwas gedunsen. Naso- 
lahialfalten verstrichen, Fehlen jeder 
Mimik; allgemeine Schwache der 
mittleren und unteren Facialisaste; 
also typische Facies myopathica. 

Leicli te P ro g n a t h i e, Kiefergelenke 
und Kaumuskeln o. B. 

Schwache Behaarung des Rum¬ 
ples, insbesondere des Genitals und 
der Achseln. Beide Hoden hochgradig 
atrophisch und weicli, Penis auffallend 
klein; vollige Frigiditat und Impo- 
tenz; nie Pollutionen. 

Rechtes Auge: milch ig getriibte 
Katarakt; linkes Auge: hintere Kor- 
tikalkatarakt; beiderseits geringe 
Ptose; kein Nystagmus; sonst o. B. 

(Augenklinik). 

Enorme allgemeine Hyperhidrosis. Acrocyanose und starke Gedunsen- 
heit der Hiinde, geringer der FiiBe. Herz und Lungen o. B. Abdomen 

1) Herr Dreyer wird iiber unsere Fa lie vom mehr ophtalmologischen 
Standpunkt in seiner Dissertation berichten. 



Fig. 1. 
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infolge Lordose und Bauch muskelschwache stark vorgetrieben. Scliild- 
driise klein, palpabel. 

Blutbefund: Erythr. 5 400 000, Leuk. 8700, Farbeindex 1,2, Poly- 
nucl. 65%, Lymph. 30%, Eosinophile Z. 2%, Monocyten 1%; mikroskopi- 
sches Bild sonst normal. 

EiweiBkonzentration des Blutserums 8,54% (gemessen mit dem Puf- 
richschen Eintauchrefraktometer). 

Nervenbefund: Facies myopathica und Augenbefund s. o. Zunge 
nicht atrophisch, aber Landkartenzunge; Gaumsegel o. B. Sprache un- 
deutlich, verwaschen, leise, naselnd. Kaumuskeln o. B. Atrophie beider 
M. sternocleidomast. MaBige Parese der langen Riickenstreckmuskeln; 
Lordose. 

Enorme Atrophie und Lahmung aller Oberarmmuskeln, ausgenommen 
M. deltoidei und pectorales. Hochgradige Atrophie aller Unterarm- und 
kleinen Handmuskeln, besonders der vom N. radialis versorgten. Finger 
nahezu unbeweglich. Hochgradige Atrophie aller Unterschenkelmuskeln 
und der kleinen FuBmuskeln; Ober chenkel- und Beckengiirtelmuskeln 
intakt. Gang partisch, ungeschickt, stampfend, schwankend. 

Weder in den atrophischen, noch den normalen Muskeln 
finden sich aktive myotonische Storungen; nirgends beim 
Beklopfen myotonische Pellenbildung: nirgends faradisch- 
myotonische Reaktion (auch an dem Daumenballen, Biceps usw. 
nicht!). Elektrisch rein quantitative Veranderung, einfache Herab- 
setzung bis zum volligen Erloschen bei faradischer und galvanischer Rei- 
zung; keine E. A. 

Ch vosteksches Phanomen fehlt; ebenso die Phanomene von Erb 
und Trousseau. 

Periost- und Sehnenreflexe der oberen Extremitat fehlen; Patellar- 
reflexe herabgesetzt; Achillesreflexe fehlen. Bauchdeckenreflexe und 
Plantarreflexe o. B.; kein Babinski. Sensible Storungen fehlen. Blase 
und Mastdarm o. B. Psyche: Grobere Defekte fehlen. Gedachtnis liicken- 
haft, Intelligenz gering; unliebenswiirdig, geistig trage, stumpf. 

Fall 2: Ferdinand R., 38 Jahre alt, Nachtwachter in D. In der 
Jugend ganz normal beweglich gewesen; in der Schule leidlich gelernt. 
Vom 23. Jahre an begannen die Hande schwach und die Sprache immer 
undeutlicher zu werden. Seit 4 Jahren Sehstorungen und zurzeit Erblindung 
auf dem linken Auge; seit vielen Jahren starkes Schwitzen und Frieren;. 
Libido fehlt vollig; seit dem 20. Jahr kein Koitus; keine Pollutionen. 

Be fund: Vollig verkommener, verlauster Mensch; von stattlicher 
Grofie, gut entwickelt, nicht abgemagert. GroBe Glatze; sieht aus wie 
iiber 50jahrig. Behaarung des Gesichts, des Stammes und der Glieder 
stark; nur Achsel- und Schamhaare schwach. Penis und Skrotum sehr 
klein; beide Hoden atrophisch, weich, L > R. Starke allgemeine Hyper- 
hidrosis; Hande stark gedunsen, cyanotisch feucht. Herz und Lungen 
o. B., Bauchorgane o. B. Links totale, milcliig getriibte Katarakt; sonst 
Augen o. B. 
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Nervensvstem: Typische Facies myopathica; Zunge etwas atro- 
phisch, Landkartenzunge. Gaumensegel o. B. Sprache verwaschen, un- 
deutlich; Kaumuskeln o. B. M. stemocleidomast, etwas atrophisch 1. u. r. 
Muskeln des Schultergiirtels o. B.; desgleichen M. triceps. Biceps 1. etwas, 
trophisch. M. supinator longus fehlt beiderseits vollig. Extensores .carpi 
1. u. r. sehr atophisch, desgleichen die Extensor, digit, und pollicis; 
desgleichen Atrophie der M. opponeus pollic. u. digit. V, interossei und 
lumbicales. 

Untere Extremitaten bis auf Folgen eines Knochelbruches links o. B. 
In keinem normalen oder atrophischen Muskel aktive myo- 
tonische Storungen; nirgends mechanische oder elektrische 
myotonische Reaktion. In den vollig atrophischen Muskeln fehlt jede 
elektrische Erregbarkeit. Alle Zeichen der Tetanie fehlen. 

Die Reflexe an den oberen Extremitaten fehlen; Patellarreflexe normal, 
Achillesreflexe schwach; Bauchreflexe schwach, Kremasterreflexe fehlen; 
kein Babinski. Keine sensiblen Storungen. 

Psyche: Grobere Storungen fehlen; miBtrauisch, unliebenswiirdig, 
sehwerfallig; Gedachtnis gut. 

Fall 3: Herrmann R., 40 Jahre alt, in der Jugend stets gesund, 
schwer gelernt. Vom 20. Jahre an begann die Schwache der Arme und 
Hande, die langsam und stetig zunahm; vom 30. Jahre an begann die 
Sprache schwer zu werdcn. Subjektive myotonische Steifigkeit hat Pat. 
niemals bemerkt. Seit langem starke SchweiBe und viel Frieren. Pat. hat 
nie Geschlechtstrieb oder Geschlechtsverkehr gehabt. 

Befund: Obermittelgrofl, gut entwickelt, kraftig gebaut, fast fett, 
nicht blutarm. Voiles Kopfhaar, minimaler Bart (Pat. braucht sich nur 
alle 3 Wochen zu rasieren). An Leib und Gliedem fehlt jede Behaarung 
Achsel- und Schamhaare minimal. Penis und Skrotum auffallend klein; 
rcchter Hoden klein, linker Hoden sehr atrophisch, beide sehr weich. 
Geringe dorsale Skoliose nach rechts. Hande stark gedunsen, cyanotisch. 
Enorme allgemeine Hyperhidrosis. Herz, Lungen und Bauchorgane o. B. 

Blutbefund: Normal, keine Lymphocyten, keine Eosinophilie. 

Keine Katarakt, geringe Ptose, sonst ganz normal. 

Nervensystem: Typische Facies myopathica; Zunge nicht atrophisch, 
Landkartenzunge. Gaumensegel o. B. Sprache niiselnd, undeutlich, ver- 
waachen. Sternocleido 1. u. r. atrophisch. 

Schilddriise o. B. Kaumuskeln, Deltoidei, Pectorales, iiberhaupt 
Schultergiirtel o. B. Biceps links leidlich, rechts deutlich atrophisch. 
Triceps links und rechts kraftig. Supinator long, rechts und links vollig 
fell lend. Extensor, carpi, digitalis und pollicis stark atrophisch, die Beuger 
weniger atrophisch. Interossei (besonders 1 und 2) stark atrophisch, 
opponeus pollic. und digitalis V gut und kraftig. 

An den unteren Extremitaten normale Muskulatur und Kraft (bis 
auf die Folgen einer traumatischen Luxation der Patella). 

Aktive myotonische Storungen fehlen in alien Gebieten; 
auf Beklopfen nur in Daumenballen und Zunge, sonst nirgends 
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myotonische Dellenbildung. Die elektrische myotonische Reak- 
tion findet sich nirgenda, weder in normalen noch atrophischen 
Muskeln. Quantitative Herabsetzung bzw. Erldschen der elektrischen 
Reaktion in den letzteren, keine E. A. 

Alle Tetaniestigmata fehlen. Keine myaatheniachen Zeichen. Die 
Reflexe der oberen Extremitaten erloacben, desgleicben die der anteren 
Extremitaten. Plantar- und Kremaaterreflexe feblen. 

Kein Babinski. Baucbreflexe o. B.' 

Keine aensiblen Storungen. Blase u. Mastdarm o. B. 

Psyche: Ohne grobe Storungen. Leidlich umganglich, etwaa schwer- 
fallig, aber bestimmt in den Angaben, Gedachtnis anscbeinend gut. 

Wahrend wir diese drei Falle selbst untersucken konnten, mullten wir 
im Falle 4 teils die Notizen der Nervenpolikdnik aua dem Jahre 1912, teila 
die Angaben der Schwester des Pat. benutzen. 

Fall 4: Fritz R., 33 Jahre alt, ein richtiger Vetter (Onkelsohn) 
der drei Bruder R. 1912 einmal in der Nervenpolikdnik untersucht; er ist 
1918 an Grippe gestorben. Ala Kind nie ernstlich krank gewesen, in der 
Schule leidlich gelernt. Seit dem 10. Lebenajahr begannen die Hande 
schwacher zu werden. Die Lahmung nahm allmahlich zu. 5—6 Jahre apater 
begannen die Beine besondera nach dem Sitzen ateif zu werden (dem wider- 
apricht die Schwester; Pat. habe sehr gut tanzen und gehen konnen). Mit 
25 Jahren begann die Sprache undeutlich zu werden; die Zunge war 
manchmal ganz ateif, das Kauen fiel ihm sch.wer. Er habe ein auffallend 
schmalea Gesicht gehabt, wahrscheinlich keine sichere Facies myopathica. 
Wenn die Hande kalt wurden, konnte er nichts halten. Ej war aehr kalte- 
empfindlich und schwitzte stark und leichf; keine Libido, nie Geschlechts- 
verkehr. Die Sprache war verwaschen und verschmiert. Notizen der Nerven- 
poliklinik: Tonus der Extremitatenmuskeln, besonders an den Beinen 
erhoht. Die Muskeln des ganzen Korpers geraten leicht beim Gebrauch 
in einen Krampf. Keine sichere E. A. Chvostek -f , Trousseau — ; Patellar- 
reflex links nicht deutlich, rechts normal. Achillesreflex rechts > links. 
Bauchreflexe und Sohlenreflexe sehr lebhaft. Kein Babinski, Oppenheim 
oder Romberg. Keine Sensibilitiitsstorungen. Pupillen reagieren prompt 
auf L. und Co. 

Diagnose: ,.Myotonica congenita; atvpische Form“. 

Es handelt sich also um eine Fainilie, in der genau, wie in den von 
Fleischer mitgeteilten in zwei frliheren Generationen (Eltern, GroB- 
eltern, bzw. GroBonkel) Katarakt ohne Dystrophie hiiufig auftrat, 
1 in der noch ziemlich vielkopfigen Generation unserer Patienten 
myotonische Dystrophie mit und ohne Katarakt als auch pra- 
Katarakt fiir sich vorkommen; ein Geschehen, das fiir die myo- 
le Dystrophie pathognomonisch und — angesichts der klinischen 

“’'■‘"t uaserer Falle - von diagnostischer Wichtigkeit ist. Auf den 
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Modus der Vererbung mochte ich, da die Aufstellung einer Ahnen- 
tafel nicht moglich war, hier nicht eingehen. 

Von groUem Interesse an unseren Fallen war nun, da 13 in Fall 1 
und 2 jegliche aktive und reaktive (mechanische und elektrische) myo- 
tonische Symptome fehlten, und, dafi wir in Fall 3 ebenfalls aktive 
und elektrische Myot-oniezeichen vermiBten und nur in wenigen Mus- 
keln bei mechanischer Reizung myotonische Dellenbildung vorhanden 
war. (Den Fall 4 kann ich beziiglich der Form und des MaBes des Myo- 
tonus nicht verwerten, da hierzu die Journalnotizen nicht ausreichen); 
Also drei Briider mit derselben Form der Heredodegeneration zeigen 
tibereinstimmend das vollige (oder fast vollige) Fehlen des Krankheits- 
zeichens, das auch dieser Form anfangs den Namen gab, der Mvotonie. 
Angesichts mancher Stimmen, die immer noch an der Spezifitat der 
myotonischen Dystrophie zweifeln wollen, zahle ich die Momente auf, 
die auch in diesen ,,amyotonischen“ Fallen die myotonische Dystrophie 
beweisen: 

1. Die Muskelatrophien hatten die typische distale Lokalisation 
an den Extremitiiten, im schwersten Fall 1 griffen sie bereits auf die 
Oberarme iiber und hatten auch die Unterschenkel ergriffen, in den 
beiden leichteren Fallen 2 und 3 beschrankten sie sich mehr auf 
Unterarme und HSnde, stets unter totalem Schwund des Pradelektions- 
muskels, des Supinator longus: in alien Fallen waren in typischer 
Weise Beckengiirtel und Schultergiirtel intakt, die M. sternocleido- 
mast. aber auch vor allem die mimische Gesichtsmuskulatur (Masken- 
gesicht) befallen; der Schwache des bulbaren Muskelgebiets entsprach 
in alien Fallen die typische Sprach- und Pbonationsstdrung. 

2. Die dystrophischen, nicht muskularen Symptome waren in 
der nur der myotonischen Dystrophie eigenen Vereinigung vorhanden: 
alle drei zeigten Impotenz bzw. Frigiditat und Hodenatrophie. Zwei 
hatten priisenile Katarakte. Zwei zeigten friihzeitige hochgradige 
Glatzenbildung, wahrend der dritte mit vollemKopfhaar minimale Bart-, 
Rumpf- und Extremitatenbehaarung aufwies. Alle drei litten an der 
gleichen enormen Hyperhidrosis und ebenso hochgradigen Kalteiiber- 
empfindlichkeit und Akrocvanose mit Gedunsenheit an den Handen. 
Alle drei lieBen die gleiche, graduell abgestufte psychische Eiger 
erkennen, die wir, wie ich zuerst betonte, fast bei keinem dieser T ‘ 
vermissen. 

3. Weiter wurde die Diagnose durch den Fall 4, den Vet 
wahrscheinlich gemacht, bei dem 1912 (also kurz nachdem die Ar 1 
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Steinerts und kurz bevor Hirschfelds und meine Arbeit 
die Erkrankung in Neurologenkreisen popularisierte) eine „atvpisehe 
Myotonie“ von spezialistischer Seite diagnostiziert wurde. 

4. Endlich wird die Diagnose durch das bereits envahnte familiare 
Nebeneinandervorkommen von Katarakt und der eben geschilderten 
Dystrophie, ein Syndrom, das n u r der myotonischen Dvstrophie zu- 
kommt, gesichert. 

An einer familiaren, sich durch volliges Fehlen oder auCerste Spar- 
lichkeit der myotonischen Komponente kennzeichnende, also eigen- 
art-ige Form der myotonischen Dvstrophie ist also in der Familie R. 
nicht zu zweifeln. 

Es ist nun sehr bemerkenswert, daft dieser Familientypus auch 
sonst ganz genau iibereinstimmende (natlirlich graduell abgestufte) 
Ziige zeigte, sowohl nach der positiven, als nach der negativen Seite 
hint AuBer dem immerhin ungewohnlich starken Vorherrschen der 
Amyotrophic und dem Fehlen der Myotonie finden wir bei alien dreien 
hochgradigen Hypogenitalismus und Hodenatrophie, diesselbe auf- 
fallend starke Hyperhidrose, Kalteuberempfindlichkeit und Akro- 
cyanose (letztere drei Symptome gehoren immerhin zu den etwas sel- 
teneren der myotonischen Dystrophie). Und in negativer Beziehung: 
Bei alien drden fehlen — trotz armlicher Lebenshaltung — die allge- 
meine Abmagerung und Anamie und ebenso der primar kummerlicbe 
Wuchs und Knochenbau, die wir sonst fast konstant bei diesen Fallen 
treffen. Alle drei waren stramme Kerle und durchaus keine Jammer- 
gestalten, wie die myotonischen Dystrophiker sonst fast immer. Es 
fehlten auch alien dreien das Chvosteksche Phanomen, sowie die iibrigen 
Tetaniestigmata, die wir sonst so haufig bei diesem Leiden beobachten. 

Kurz, es besteht ein durchaus eigenartiger amyotonischer Typus 
der myotonischen Dystrophie in dieser Familie ; trotzdem gehort 
er ohne alien Zweifel in jenes Krankheitsbild. 

Was lehrt nun das Fehlen des Myotonus in solchen Fallen, wie 
denen von Rohrer, Nickau und mir? Erstens das, — was ja 
durch die Arbeiten der letzten 10 Jahre ohnehin zur GewiBheit ge- 
worden ist — daB die myotonische Dystrophie eine vollig von der Myo¬ 
tonie Thomsens zu trennende, selbstandige Krankheitsform ist; 
m wir sehen, daB das e i n z i g e die Thomsensche Krankheit kenn- 
jhnende Symptom, die aktive und reaktive Myotonie bei der myo- 
lischen Dystrophie auch fehlen, bzw. so zuriicktreten kann, daB 
im Vergleich zu den iibrigen dystrophischen Svmptomen keine Rolle 
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mehr zu spielen scheint. Die vollige Selbstandigkeit des Krankheits- 
bildes geht ja auch, abgesehen von dem iiberaus charakteristischen 
(wenn auch graduell in den verschiedenen Teilerscheinungen schwan- 
kenden) hinreichend geschilderten dystrophischen Syndrom, aus den 
Umstanden hervor, dafi niemals eine myotonische Dystrophie aus 
einem „Thomsen“ hervorgegangen ist (auch der von N i c k a u heran- 
gezogene Fall von Fr. S c h u 11 z e ist keineswegs fiir das Gegenteil 
beweisend), und, daB niemals in Familien von myotonischer Dystrophie 
echte Thomsenfalle und umgekehrt in Thomsenfamilien Falle des 
Steinertschen Typus vorgekommen sind. (Es ist uberhaupt auf- 
fallend, eine wie geringe Rolle die „heridit6e asimiliere“ bei der letzteren 
Erkrankung spielt, wie selten andere heredodegenerative Leidensarten 
in ihrer De- und Aszendenz sind, wie sehr sich — im Gegensatz zur 
Migrane, Epilepsie, chronischen Chorea usw. — die Heredodegeneration 
auf das Grund- und Hauptleiden beschrankt). 

Zweitens lehrt das Fehlen der myotonischen Komponente, daB 
diese, genau, wie die ubrigen vielfaltigen dystrophischen Symptome 
des Leidens, nur ein Glied in der Kette, nur ein der letzteren nicht 
mehr als koordiniertes Symptom ist, das ebensowohl fehlen 
kann, wie die Hodenatrophie, die Katarakt, die Alopezie, die Hyper- 
hidrose, die allgemeine Kachexie und andere Zeichen mehr, ohne daB 
damit die nosologische Identitat der Krankheitsform Zweifel leidet ; 
ein Standpunkt, den ich von jeher betont habe. (Trotzdem ist daran 
festzuhalten, daB das Symptom Myotonie doch das konstanteste 
unter allem ist, das bisher nur in etwa einem halben Dutzend von Fallen 
sicher fehlte, wahrend alle anderen einzeln weit haufiger fehlen konnen; 
das wichtige, vielbeschriebene Symptom der Katarakt soil nach Hoff¬ 
mann nur in 10%, nach meiner Schatzung in etwa 30% der Falle auf- 
treten! Darum ist es gerechtfertigt, wenn die Bezeichnung myotoni¬ 
sche Dystrophie bleibt; sie kennzeichnet den Typus immer noch 
am besten.) Es ist ferner in Anbetracht der Neigung von N a e g e 1 i 
u. a., die dystrophische Myotonie als Folge einer pluriglandularen In- 
suffizienz aufzufassen, nicht unwichtig, daB bei sonst ausgesprochenen 
pluriglandularen Erscheinungen die angebliche Folge derselben, das 
myotonische Symptom, ausbleiben konne. Es spricht das nicht 
gerade f ii r den behaupteten Kausalnexus. 

Ich schlieBe mich auf Grund auch der obigen Beobachtung 
nicht dem N a e g e 1 i schen Standpunkt an, sondern sehe, wie bemerl 
in dem ganzen muskularen (aus Atrophie und Myotonie in ganz v 
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schiedener Mischung zusammengesQtzten) Syndrom nur eine den 
pluriglandularen Storungen koordinierte Erscheinung. Dafiir 
spricht neben vielen andern Umstanden mit Gewicht auch der, daB in 
dem einzigen beziiglich des endokrinen Systems vollstandig anatomisch 
untersuchten iibrigens ganz typischen, schweren Fall von Hitzen- 
b e r g e r alle endokrinen Organe — bis auf maBige Veranderungen 
der Testes — histologiseh normal befunden wurden. Weiter spricht 
in demselben Sinne die Tatsache, daB alle bisher bekannten.Falle von 
endokriner pluriglandularer Tnsuffizienz — so viele Variationen man 
bisher auch kennen gelernt hat — stets ohne das Syndrom Myotonie 
und Muskelschwund verliefen 1 ). 

Wenn nun auch keinerlei Anhaltspunkte dafiir bestehen, daB eine 
Muskelatrophie durch eine inkretorische Stoning verursacht sein kann, 
so miissen wir heute als sehr wahrscheinlich zugeben, daB die myo- 
tonische Muskelfunktionsstorung auf einer reizbaren Schwache des 
Sarkoplasmas (PaBler, H. Schaffer) beruht, dessen Tonus - 
funktion ja vom Sympathicus-Parasympathicus beherrscht wird 
(E. Frank), die ihrerseits wiederum unter dem EinfluB des endokrinen 
Systems stehen. Bei dem Fehlen jeglicher klinischer Parallelitat 
zwischen endokrinen Storungen und myotonischen Symptomen einer- 
seits und den negativen Befunden an den endokrinen Organen anderseits 
liegt es aber weit naher, die eigentliche Ursache topisch dort zu suchen, 
wo die Z e n t r e n sowohl fiir den Sympathicus, als fur die Funktion 
(und damit auch wohl die Gestaltung) des endokrinen Systems liegen, 
ganz entsprechend der alten E r b schen Lehre vom zentralen Sitz 
der Thomsen schen Myotonie. 

Als das Hauptzentrum der autonomen Funktionen sehen wir 
heute die Zwischenhirnbasis des Hypothalamus an, insbesondere das 
Tuber cinereum und seine Kerne, die Umgebung des Infundibulums 
usw. die Tcile, die zuerst B. Aschner als „Eingeweidezentrum“ 
zusammenfaBte. Es ist nach neueren Foschungen mit Sicherheit anzu- 
nehmen, daB hier auch die regulatorischen Zentren fur die endokrinen 
Drtisen zu suchen sind. Darum mochte ich in diesen Zwischenhirn- 
zentren auch die Stelle vermuten, die eine Schadigung, bzw. eine 
Drimare angeborene funktionelle oder morphologische Mangelhaftigkeit 
"’eisen konnte, die dann — nach einer fast stereotypen postnatalen 


Die neuerdings bei Myxodem von einem Autor beschriebene myotonische 
ion habe ich in schweren Fallen des Leidens nie bestatigen konnen. 
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Latenz von 2 Jahrzehnten —• zur Entwicklung der myotonischen 
Dystrophie fiihrt. 

Anatomische Untersuchungen hatten kunftig dies Gebiet besonders 
zu beriicksichtigen. 


6. Herr M. N o n n e - Hamburg: 

(Aus der Uni versitats -Nervenklinik Allgemeines Krankenhaus Ham- 

burg-Eppendorf.) 

tlber die hypophysSre Form der Hirnlues, besonders der kon- 

genitalen Hirnlues. 

(Mit 19 Abbildungen.) 

Die Syphilis kann sich, wie uberall, so auch in der Hypophyse 
lokalisieren, das ist bewiesen durch mehrere anatomische Befunde. 
Schon im 65. Band von Virchows Archiv teilt Weigert mit, daB er 
einen haselnuBgroBen Gummiknoten in der Hypophyse gefunden 
habe. Birch-Hirschfeld sah einen walnuBgroBen gummosen Tumor 
ebendort, ebenso haben Virchow und C. Westphal gleiche Befunde 
mitgeteilt. Kusz publizierte einen Fall von gummoser Erkrankung 
der Hypophyse nebgn ausgedehnter herdformiger degenerativer Ver- 
anderungim Gehirn. Bianchi fand bei einer Sektion neben luetischen 
Veranderungen der Nieren. der Nebennieren und der Leber ein Gummi 
in der Hypophyse, Stroebe neben einer Lues hepatis und Gummen 
des Schadels und der Pia mater des einen Parietallappens Giummata 
in der Hypophyse. Simmonds fand bei einem Mann, der sich mit 
78 Jahren syphilitisch infiziert hatte, bereits 4 Monate nach der Infektion 
(er starb bald nach dem Ausbruch eines makulopapulosen Exanthems) 
neben Lungengummata ein Giunmi der Hypophyse, welches fast den 
ganzen Vorderlappen einnahm. Ebenderselbe Simmonds hat durch 
systematische Untersuchungen 1914 festgestellt, daB Erkrankungen 
der Hypophyse bei kongenitaler Lues verhaltnismaBig haufige Vor- 
kommnisse sind. Er fand bei Lues congentia in der Hypophyse Nekrosen, 
Gummen und entziindliche Infiltrationen, und zwar nicht weniger als 
5mal unter 12 untersuchten Fallen. Ubrigens hatte M. B. Schmidt 
schon vorher ebenfalls Nekrosen in der Hypophyse bei kongenital 
Luetischen gefunden. DaB Paris und Sabareanu in der Hypophyse 
von kongenital-luetischen Kindern Spirochaten fanden, ist bei der 
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allgemeinen Dispersion der Spirochaten bei soleben Neugeborenen 
nicht auffallend. 

Auf die Hypophyse hat sich erstens als auf einen Teil des groflen 
Theraas „innere Sekretion“ und zweitens als auf einen chirurgisch angreif- 
baren Korperteil das Interesse der Arzte in den letzten 10 Jahren mit 
besonderem Nachdruck gelenkt. Jetzt hoffe ich zeigen zu konnen, 
dafi auch die Aufmerksamkeit der Syphilidologen und Neurologen sich 
auf die Klinik dieses Organs mehr als.bisher zu richten haben wird; 
bis jetzt ist das noch nicht in geniigendem MaBe geschehen. Wir finden 
zwar schon vor 30 Jahren bei Fournier die Bemerkung, daB zuweilen 
Infantilismus ein Zeichen von kongenitaler Lues sei. Wir finden dann 
in zusammenfassenden Arbeiten von Falta, Peritz, Josefson in 
Stockholm die Lues erwahnt als unter den atiologischen Momenten 
von Hypophysis-Symptomen rangierend, aber eine groBere Kasuistik 
findet sich in Europa nirgends. Goldstein sowie Weygandt 
erwahnen Hypophysis-Symptome bei kongenitaler Lues und gewisser- 
maBen als Addition vorkommend bei Paralyse auf kongenitaler Basis. 
Aber neuerdings haben Castex und Waldorp in Buenos-Aires 
interessante Falle veroffentlicht, die als endokrine Erkrankungen 
und insbesondere auch als Hyphophysenerkrankungen bei Lues con¬ 
genita aufgefaBt werden miissen, und Castex hat an der Hand eines 
auBerordentlich groBen und liberaus interessanten Materials von 
,,Lues hereditaria tarda“ gezeigt, daB dabei endokrine Storungen und 
insbesondere Storungen der Funktion der Hypophysis nicht selten 
vorkommen. 

Ich mochte Ihnen heute eine kleine Kasuistik bringen, die zusam- 
mengefaBt wird durch hypophysare Symptome bei Lues congenita. 
Weit seltener scheint es zu hypophysaren Symptomen bei erworbener 
Lues zu kommen; trotzdem ich seit vielen Jahren eifrig darauf fahnde, 
habe ich erst zweimal einschlagige Falle gesehen. 

Fall 1: Im Jahre 1917 behandelte ich in Eppendorf einen bljahrigen 
Mann, der wegen allgemeiner Adynamie sich aufnehmen lieB. Er hatte \or 
23 Jahren Syphilis erworben und war damals einmal mit einer systematischen 
Schmierkur behandelt worden. Seither hatte er von Luessymptomen nichts 
bemerkt und ist nicht wieder spezifisch behandelt worden (Fig. 1). 

)er Mann war blaB und bot hamatologisch das Bild einer einfachen 
mie. Die inneren Organe inklusive Urin waren normal. Er hatte bei 
er Anamie und Adynamie einen leicht pastos-adiposen Habitus. Alle 
thaare, Achselhaare, Schamhaare fehlten; er gab an, daB dieselben im 
Xr '. von einigen Monaten mit Einsetzen der Adynamie ausgegangen 
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seien. Der Mann Latte eine Polyurie von 5—6 Litem; das Gesichtsfeid 
zeigte beiderseits eine konzentrische Einengung, der ophthalmoskopische 
Befund war normal. Die Hoden waren kaum bohnengroB, sexuelle Regungen 
feblten seit 4 Jahren vollig. Seine Frau war an Aortitis syphilitica im 
St. Georger Krankenhaus (Mitteilung des Sektionsprotokolls) zugrunde 
gegangen. 

Wa. im Blut -f-f-K Wa. im Liquor yon 0,1—1 ccm -f + , Phase I 
Pandy und Weichbrodt 0. Die Hypophyse baute nach Abderhalden (Dr. 



Fig- 1- 


Fig. 2. 


Kafka) +-f ab; im Rontgenbild fand sich eine Ausweitung der Hypo¬ 
physe, die jedoch nieht mit Sicherheit als pathologisch angesproehen werden 
konnte. 

Eine Schmierkur beantwortete Pat. mit starker Stomatitis, verlangte 
vorzeitig seine Entlassung. Ich habe ihn nicht wieder gesehen. 

Fall 2: Der 52jahrige Mann war zuerst vor 3 Jahren in meiner Be- 
obachtung. Er kam damals wegen einer leichten apoplektiformen, rechts- 
seitig aufgetretenen Hemiparese. Da eine leichte arteriosklerotis 
krankung des Zirkulationsapparates nachweisbar war und da 
negicrte, wurde die Diagnose auf arteriosklerotische Apoplexu. 
gestellt. Gebessert wurde er entlassen. 9 Monate spater kam er v 
wegen hochgradiger Sehwaehe, die an Kachexie grenzte und we^ - 
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stdrung. Der Mann sah ganz verandert aus: Im Gegensatz zu der Blasse, 
Mattigkeit und Hinfiilligkeit fand sich eine damit im Kontrast stehende 
Neigung zu Fettleibigkeit sowohl am Abdomen als auch an den Brils ten 
(Fig. 2). Die Schara- und AchseUiaare fehlten; er gab an, daB sie ibm in den 
letzten zwei Jahren ausgegangen seien, auBerdem sei er seit fast 2 Jahren 
ganzlich impotent. Es fand sich, daB die Hoden auffallend klein waren, 
und zwar gab Pat. mit Bestimmtheit an, daB sie friiher normal groB ge- 
wesen seien. Prof.Wilbrand stellte eine rechtsseitige homonyme Hemianop- 
sie (Fig. 3) und eine rechtsseitige temporale Opticusatrophie fest. Nochmalige 
eingehende Examinierung ergab jetzt, daB der Mann vor etwa 20 Jahren 
syphilitisch infiziert war. Die Wassermann-Reaktion im Blut fand sich 
stark positiv, und im Liquor war die Globulinreaktion und Lymphocytose 
stark positiv, wahrend die Wassermann-Reaktion, ausgewertet bis 1 ccm, 
negativ blieb. Die Annahme einer Erkrankung der Hypophyse war ge- 



Fig. 3. 


geben. Die Rontgenuntersuchung (Dr. Lorey) zeigte auch in diesem 
Falle eine deutliche Ausweitung der Sella turcica, die hintere Wand nicht 
ganz scharf und in der Mitte des Tiirkensattels einen nicht starken, aber 
deutlichen und auf vier verschiedenen Aufnalimen sich immer wieder 
prasentierenden Schatten. Dr. Kafka (Hamburg-Friedrichsberg) stellte 
mit der Abderhalden-Methode deutlichen Hypophysenabbau fest. 

Die jetzt eingeleitete antisyphilitisehe Behandlung hat eine wesent- 
liche Besserung des korperlichen und geistigen Befindens des Mannes zuwege 
gebracht. Die Untersuchung des Gesichtsfeldes (Prof. Wilbrand) ergibt 
jetzt eine deutliche Besserung (Fig. 4). 

Jetzt komme ich zu den Fallen von kongenitaler Lues. 

Fall 3: Die Tochter eines Tabikers, der mehrere Jahre vor seiner 
Verheiratung syphilitisch geworden war, war rechtzeitig geboren. Seit 
m 6. Lebensjahr litt sie an Diabetes insipidus. Vom 7.—12. Lebensjahr 
d das Wachstum still und dann wuchs Pat. nur noch wenig, danach 
ickelte sich eine Adipositas. 

Bei dem geistig normal entwickelten 17jiihrigen Madchen, das klein 
untersetzt, blaB und -ausgesprochen adipos war, waren die inneren 
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Organe und dor somatisclie Befund am Nervensystem norinal. Es best and 


eine Polyurie von 5—6 Liter in 24 Stunden. Kein EiweilJ, kein Zucker. 
Keine Glykamie. Am Nervensystem fanden sich keine somatisehen Ano- 
malien. Die Rdntgenuntersuchung des Scluidels lieB keine Anomalien 
an der Sella turcica erkennen. Das Blut reagierte auf Wa. positiv, wahrend 


der Liquor negative Reaktionen zeigte. Die Mutter dieses Miidchens zeigte 


Anisokorie, reflektorische Pupillentragheit und reagierte im Blut auf Wasser- 
mann positiv. Ein Bruder, selbst nicht syphilitisch infiziert, zeigte die 
Symptome einer Aortitis syphilitica und war ebenfalls Wa. positiv. AuCer- 
dem liatte er beiderseitige Mydriasis und echte reflektorische Pupillenstarre. 
Er war als Mediziner im Felde gewesen und aus dem Felde wegen ,,nervosen 
Herzleidens“ zuriickgeschickt. Kein Arzt liatte ihn nach Lues gefragt! 
Wieder einmal ein Fall, der zwingend hinweist auf die Wichtigkeit der 
Durchuntersuchung ganzer Familien auf Luessymptome. 


COD 


COS 




[L 

M 


L 

2 


Fig. 4. 


Auch der nachste Fall scheint mir iiberaus bemerkenswert. Bei 


diesem konnte intra vitarn die Diagnose durch die Rontgenuntersucluing 


gestellt werden und die Sektion machte den Fall vollends einwandfrei. 

Fall 4: 38jiihriger Mann, keine besondere neuropathische Veranlagung 
nachweisbar. Mehrere vor ihm geborene Geschwister starben klein, jiingere 
Geschwister hat er nicht. Er selbst ist weder genital noch extragenital 
infiziert gewesen, hat iiberhaupt niemals sexuell verkehrt. Der Vater war, 
wie mir nachtraglich die Mutter mitteilte, vor seiner Ehe syphilitisch ge¬ 
wesen, bei sioh selbst hatte die Mutter von Ansteckung nichts bemerkt. 
Er lief erst im 5. Lebensjahre, blieb auBergewohnlich klein: mit 15 Jah 
maB er erst 115 cm, mit 23 Jahren 125 cm; er kam erst im 10. Lebensja 
zur Schule, das Lernen fiel ihm auBerordentlich schwer; er kam nur 
in die tritt-vorletzte Klasse der Schule. Nach dem Verlassen der Sch 
trat er bei einer Liliputanertruppe ein, in der er als Sopransanger fungie 
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Irn 28. Jahr fing er plotzlich an zu wachsen, besonders zeigten die Beine 
ein schnelles Langenwachstum. Er hat in den letzten Jahren mit Gelegen- 
heitsarbeiten begonnen, konnte aber niemals etwas Wesentliches leisten 
wegen allgemeiner korperlicher Schwache und wegen geistiger Insuffizienz. 

Das Bild (Fig. 5) zeigt einen schwachlichen mageren Menschen, der 
irn wesentliehen einen eunuchoiden Hochwuehs zeigt. Am Rumpf best j ht 
femininer Habitus; abgesehen vom Haupthaar fehlt jede Behaarung am 
Korper, die Genitalien sind exquisit infantil, die Stimme hat kindlichen 
Habitus. Der psychische Habitus ist etwa auf der 
Stufe eines 12jahrigen Kindes stehen geblieben. 

Die Untersuchnng der inneren Organe zeigt eine 
chronische Tuberkulose beider Spitzen, die Herz- 
aktion ist frequent und etwas schwach, der Urin 
ist frei von EiweiB und Zucker. Die Untersuchung 
des Nervensystems ergibt Fehlen von motorischen, 
sensiblen und Reflexanomalien, die Pupillen sind 
normal, ebenfalls der Augenhintergrund, das Ge- 
sichtsfeld normal. Es bestand hochgradige Polyurie 
(Patient lieB 6—8 Liter Urin pro Tag). 

Die Diagnose einer Storung der Funktion der 
Hypophyse war zweifellos. Das Rontgenbild zeigte 
eine deutliche Ausweitung der Sella turcica, und 
in der Mitte des Tiirkensattels zeigte sich ein 
groBer derber Schatten. Die Rontgenuntersuchung 
der Epiphyse der Hande und FiiBe zeigte Per- 
sistenz der Epiphysenfugen. 

Die Diagnose wurde auf eine chronische Er- 
krankung der Hypophyse gestellt, wahrscheinlich 
ein Tumor anatomisch benigner Beschaffenheit 
mit Verkalkung und Verknocherung. 

Der Patient ging an einer sich schnell ent- 
wickelnden tuberkulosen Perikarditis zugrunde. 

Die Sektion ergab neben einer chronischen 
Spitzentuberkulose und einer obliterierenden tuber¬ 
kulosen Perikarditis einen groBen Tumor der Hypo¬ 
physe (Fig. 6), der den ganzen Turkensattel ausfiillte und der sich auf 
dem Durchschnitt (Fig. 7) als ein verkalktes Gummi erwies. Von der Pars 
posterior und Pars intermedia war nichts nachgeblieben und von 
der Pars anterior nur ein ganz kleiner Rest. Der Hoden zeigte bei der 
mikroskopischen Untersuchung das Verhalten eines Hodens eines Neu- 
geborenen, die Nebennieren lieBen keine wesentliehen Anomalien erkennen. 

> Schilddruse zeigte keinen sicher als abnorm zu deutenden Bcfund. 
r Kehlkopf zeigte Felilen von Verknocherung. 

Wir sehen hier den Typus des physischen und psychischen Infantilis- 
der zugleich Symptome des eunuchoiden HocJiwuchses tragt. Allge- 
! nsymptome eines Hirntumors batten hier ganz gefehlt, Nachbarschafts- 
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symptome seitens des Chiasmus und der Augenmuskelnerven hatten eben- 
falls gefehlt. Es erklart sich dies leicht aus der Tatsache, dafl es sich nicht 
um einen wachsenden Tumor handelte, sondern um einen zum Stillstind 
gekommenen ProzeB. Die Polyurie lieB sich in diesem Falle durchaus mit 
der Simmondschen Auffassung erklaren, da vom nervosen Anted nichts 
mehr vorhanden war, d. h. auch in diesem Fade muB man die Polyurie 
als ein Ausfallssymptom, d. h. als die Folge einer Aufhebung der Hemmung 
der Diurese betrachten. Ferner ist liervorzuheben, daB das Zwergtum sich 
erklart aus der Schadignng der driisigen Teile des Organs, wahrend man 
andererseits annehmen karln, daB die restierenden Teile im Vorderlappen 
das im 28. Lebensjahre einsetzende Schnellwachstum veranlassen konnten. 



Fig. 6. Fig. 7. 


Der Dysgenitalismus mit Hoden vom Habitus des Neugeborenen, das 
Fehlen der sekundaren Geschlechtscharaktere, Felilen der Scham-, Bart- 
und Achselhaare, sowie kindlicher Habitus des Kehlkopfes erklart sich 
selbstverstandlich durch den Ausfall der Pars nervosa. 

In diesem Falle konnte auf Grand unserer allgemeinen Kenntnis liber 
die Funktion der Hypophyse die Diagnose auch ohne die Rontgenunter- 
suchung mit Sicherheit gestellt werden. Immerhin war das klare schone 
Rontgenbild eine willkommene Bestatigung unserer diagnostischen Auf¬ 
fassung des Falles. 

Ins Kapitel der Dystrophia adiposo-genitalis schlagen <. 
niichsten 3 Fa lie. 

Fall 5: Ich zeige Ihnen das Bild eines lTjahrigen Jiinglings, c 
von luetischen Eltern stammte, und zwar war er doppelt belastet, insofr 
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aLs der Vater vor der Elie sicb syphilitisch infiziert hatte und auch die 
Mutter bereits vor der Ehe syphilitisch infiziert war. Vor seiner Geburt hatte 
die Mutter einmal abortiert und einmal vorzeitig ein lebensschwaches Kind 
geboren. Der Knabe hatte sich korperlich gut cntwickelt, war aber geistig 
zuriickgeblieben in Form von nervoser Reizbarkeit, Unbelelirbarkeit und 
perversen Trieben; deswegen wurde er mir vorgefiihrt. Ich fand bei ihm 
Andeutung von Habitus femininus, allgemeine Adipositas, Fehlen jeglicher 
primaren und sekundaren Geschleclitsbehaarung, und ausgesprochen 
infantiles Genitale. Die Diurese war normal. Keine Glykosurie, keine 



Fig. 9. 


Fig. 8. 


Glykainie. Keine Augensymptome. Im Rontgenbild die JSella turcica 
normal. Intellektuell keine nennenswerten Anomalien. Wa.-Reaktion im 
Blut positiv, im Liquor spinalis positiv von 0,1 an. Lvmphocytose und 
Phase I schwach positiv. Bei den Eltern waren objektiv Luesstigmata 
nicht mehr nachweisbar. 

FrII 6: Noch ausgesprochener war der Fall bei einem anderen lTjahri- 
gling. Der Vater war vor seiner Verheiratung syphilitisch infiziert. 
_jte Kind der Ehe war immer schwachlich und zart gewesen und 
Das zweite Kind kam mit 7 Monaten zur Welt und starb nach 1 V* Jah- 
J> Nervenzuckungen 4C . Das 3. Kind, unser Patient, kam rechtzeitig 
A war von klein an nervos und hat in der Schule schleclit gelernt 
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und wurde oft bestraft wegen moralischer Defekte. Yon der Realschule 
kam er in die Volksschule, konnte aber aucb bier nicht mitkommen. Seit 
einem Jabr wurde seine VergeBliehkeit auffallend und auBerdem fing er 
an zu liigen, Unterscblagungen zu maehen und zu stehlen. Der Mutter 
war seit einem Jahr aufgefalien, daB er sehr fett wurde. Ich fand eine auf- 
fallende Obesitas, einen Habitus femininus, kindliches Verhalten der Geni- 
talien, Fehlen von Beliaarung des Genitals und der Achselgegend, im iibrigen 
keine Anomalien, speziell nicht an den Augen, und keine Polyurie oder 
Glykosurie. Das Rontgenbild war durchaus normal. Audi walnend des Auf- 



Fig. 10. 


Fig. 11. 


enthaltes im Krankenhaus machte er oft Versucke zu schwindeln, zu lugen 
und Heimlichkeiten aller Art zu treiben. Im iibrigen fanden sich keine 
groberen Entwicklungsdefekte. Die Wa.-R. war im Blut schwach positiv, 
im Liquor fand sich eine geringe Vermehrung des Zellgehaltes, schwache 
Globulinreaktion bei negativer Wassermannreaktion. Bei den Eltern fand 
sich objektiv nichts mehr von Syphilis. 

Ein weiterer Fall: 

Fall 7: Der Vater des 18jahrigen Junglings reagierte im Blut noch 
positiv, ebenso wie die Mutter, die auf beginnende Aortitis specifica suspekt 
war. Vor unserem Pat. waren lebensschwache Kinder geboren, er war das 
erste Kind, das groB geworden war. Schwachlich war auch er gewesen. 
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1m 8. Lebensjahr wurde er auffallend fett und war in der Schule geistig 
langsam und trage. Es findet sich jetzt bei ihm eine Adipositas, lnfantilis- 
mus der Genitalien, auf geistigem Gebiete eine ausgesprochene Debilitat, 
von weiteren Hypophysensymptomen nur eine maJJige Polyurie (4—5 Liter 
pro die). Wassermannreaktion irn Blut war negativ, im Liquor auch 
negativ. 

Fall 8: Der nachste Fall liegt etwas anders. lOjahriger Jimgling. 
Ebenfalls bei beiden Elt?rn Lues. Der Yater hat Anuokorie, lichtstarre 
Pupillen und Fehlen der Ackillesreflexe. Die Mutter 
reagiert im Blut positiv. Er selbst hatte Kinder- 
krankheiten, im 3. und 4. Lebensjahr hatte er 
einige Male Konvulsionen, uber deren Natur jetzt 
nichts mehr festzustellen ist. Im 8. Lebensjahr wurde 
das Kind fett. Auch liier zeigten sich moralische 
Defekte; er stahl und log und war durch Strafen 
nicht zu bessern. In der Schule versagte er. Der 
Befund zeigt eine leichte Adipositas mit Habitus 
femininus; normale Genitalien mit leichter Achsel- 
behaarung. Wa. im Blut negativ, im Liquor positiv 
bei 0,6 ccm; Globulinreaktion schwach +; starker 
Abbau der Hypophyse (Dr. Kafka). 

In diesen 4 Fallen sehen wir also das Bild der 
Dystrophia adiposogenitalis mit und ohne intellek- 
tuelle und psychische Defekte, mit und ohne 
positive Reaktionen im Blut und im Liquor. In 
der Aszendenz waren unter 4 Fallen zweimal 
noch Luessymptome nachweisbar. In drei Fallen 
hatten die Geschwister nachweislich unter den 
Zeichen schwerer kongenitaler Luesbelastung ge- 
standen. Neben der Dystrophia adiposogenitalis 
und neben den intellektuellen und moralischen 
Defekten befindet sich als weiteres Hypophysen- 
svmptom Polyurie, andere Hvpophysensymptome fehlen. einmal war 
Hypophvsenabbau nachweisbar. 

Fall 9: Ej handelt sich bei einem lGjahrigen Jiingling, dessen Yater 
Aortitis luica hat mit positiver Blut-Wa.-R., und dessen Mutter auch 
im Blut auf Wa. positiv reagiert, nicht um ausgesprochene Adipositiit, 
wohl aber um Infantilismus des Genitals, leichte Imbezillitat mit patho- 
logischem Jahzorn, Andeutung von Habitus femiuinus. An der Aorta 
findet sich ein kurzes diastolisches Gerausch mit Verbreiterung des linken 
VentrikeLs und rontgenologisch nachweisbarer Verbreiterung des Aorten- 
bandes. Auch hier eine Polyurie von 4—5—6 Liter pro die. Die Wasser¬ 
mannreaktion im Blut ist positiv, der Liquor reagiert in jeder Beziehung 
negativ. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkur.de. Bd. 74 . 12 



Fig. 12. 
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Die 3 nachsten Falle sind dadurch besonders interessant, das es 
Falle von Lues congenita in dritter Generation sind. 

Fall 10: Ich zeige hier das Bild eines lTjahrigen Jiinglings. Dei 
GroBvater hatte sich im Berufe eine digitale syphilitische. Infektion 
zugezogen; die Affektion wurde fiir ein Panaritium gehalten, die 
Diagnose auf Lues wurde erst gestellt, als das erste Kind der ein 
Jahr spater eingegangenen Ehe mit Symptomen von Lues zuf Welt 
kam. Die niichsten Kinder kamen ebenfalls mit Zeichen kongenitaler 
Lues zur Welt, trotzdem zwisehen je zwei Graviditaten beide Eltern 



Fig. 13. Fig. 14. 


Sclimierkuren durchmaohten. Aber alle Kinder, energisch antisyphili- 
tisch behandelt, wurden groB und blieben gesund. Der Sohn des 
ersten Kindes (Tochter) ist unser Pat. Seine Mutter, mit einem nicht 
syphiliiisch gewesenen Mann verheiratet, ist heute objektiv korperlicli 
und geistig vollig gesund, eine sehr leistungsfahige Frau, hat noch heute 
exquisit positiven Wassermann im Blut. Der Knabe wurde rechtzeitig 
geboren, machte keine nennenswerten Kranklieiten durch, zeigte auch 
keine mauifesten Anzeichen von Syphilis. Seit den Kinderjahren bestand 
Polyurie, auBerdem Enuresis nocturna. Wegen des letzteren Leidens 
wurde ich konsultiert. Mir fiel auf der Infantilismus des Genitals, eine leichte 
Adipositat (Abdomen, Mammae), Fehlen jeglicher Geschlechtsbehaarung, 
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Habitus femininus (Fig. 13), kindliche Stimme und eine Polyurie von 
4 Liter, zeitweilig bis 'zu 7 Liter. Icb war dann in der Lage, die eben- 
genannte Anamnese zu erheben. Das Blut reagierte Wa. -f—|—f, der 
Liquor wurde nicht untersucht. Es wurde eine symptomatische energische 
Schmierkur in Kombination mit Verabreichung von Hypophysentabletten 
eingeleitet, und der Erfolg war geradezu verbliiffend. Der Erfolg trat 
scbon nach 5 Monaten ein. 

Das nachste Bild (Fig. 14) zeigt Ibnen denselben Jiingling nach Ab- 
schluB der Behandlung. Sie sehen, daB die normale Junglingsschlankheit 
jetzt vorhanden ist und daB das Genitale normal entwickelt ist. Auch 
die Stimme hatte mutiert. Die Polyurie ist wesentlich vermindert, die Urin- 
menge hbersteigt nur selten 3 Liter pro Tag. Ich habe den jungen Mann 
jetzt in 4 Jahren weiter beobachtet, die Heilung hat Stand gehalten, 
nachdem ich vor 3 Jahren eine emeute spezifische Kur eingeleitet hatte. 

Besonders hervorzuheben ist in diesem Fall nocb, daB von seinen 4 Ge- 
schwistem drei positive Reaktion im Blut zeigen. Zwei von diesen Ge- 
schwistem zeigen gar keine Stigmata von Lues, wahrend ein jiingerer 
Bruder, wenig begabt, sonst geistig normal und im Korperwachstum 
etwas zuriickgeblieben, isolierte reflektorische Pupillenstarre zeigt. — 
Die Lumbalpunktion wurde in diesem Fall nicht gemacht. 

Fall 11: Bei einem 5jahrigen Kinde fand ich eine abnorme Obesitas, 
ebenfalls mit Polyurie verbunden. Die weitere Beforschung ergab, daB die 
Mutter als Kind eine spezifische Iritis durchgemacht hatte und jetzt eine 
Anisokorie mit isolierter reflektorischer Pupillenstarre hot. Vor der Geburt 
dieses Knaben hatte sie 6 Fehlgeburten gehabt. Ihre Mutter, ebenfalls von 
mir untersucht, hatte eine Aortitis luica und gab an, vor der Geburt ihrer 
Tochter von ihrem Mann infiziert worden zu sein. 

In dem dritten Fall von Lues congenita in dritter Generation 
war es nur ein Zufall, der mir die Erkennung des Falles ermoglichte. 

Fall 12: Ein junges Madchen aus besten Kreisen litt seit langen 
Jahren an hartnackigen diffusen neuralgischen Schmerzen im Kopf und 
im Rucken. Sie war rechtzeitig geboren und entwickelte sich korperlich 
zunachst leidlich. Dann blieb sie in der korperlichen Entwicklung etwas 
zuruck und war geistig in ihrer Auffassung langsam. Sie war erst spat 
menstruiert (17 Jahre) und wurde auffallend fett. Wegen der hart¬ 
nackigen Schmerzen wurde sie mir vorgefuhrt. Ich fand ebenfalls das 
Bild einer ausgesprochenen Adipositas, eine Andeutung von myxodema- 
tosem Habitus des Gesichts, Langsamkeit der korperlichen Bewegungen 
und Fehlen geistiger Regsamkeit bei normaler Intelhgenz, leichte Polyurie 
(etwa 3 Liter pro Tag), keine okularen Symptome. Das Rontgenbild der 
Sella turcica war normal. Keine Glykosurie, keine Glykamie. Die 
inneren Organe normal. Der Vater, den ich genau gekannt hatte, war 
von jeher nervos und adynamisch gewesen. Er hatte bestimmt keine 
Syphilis akquiriert und war einer nicht sehr ausgedehnten Pneumonie mit 
etwa 40 Jahren durch Widerstandsunfahigkeit zum Opfer gefallen. (Be- 
kanntlich haben kongenital-luetische Individuen nicht selten eine abnorme 
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Herabsetzung der Widerstandsfakigkeit gegen Infektionskrankheiten.) Zwei 
altere Briider sind, abgesehen von allgemein nervosem Habitus, normal. 
Alle Behandlungsmethoden im Eppendorfer Krankenhaus (innerlich Jodo- 
thyrin- und Hypophysin-Verabreichung) liallen in diesem Falle nicht, 
ebenso wie fruher alle mogliehen Kuren in Hamburg und auBerkalb Ham- 
burgs nicht angescklagen batten. Da erfukr ick in nieiner Spreckstunde 
zufallig von einem friiheren Prokuristen des Vaters, daB dieser, also der 
GroBvater unserer Patientin, vor seiner Verkeiratung eine sickere Lues 
gehabt und Schmierkuren durckgemacht hatte. Der Vater unserer Pat. 



Fig. 15. Fig. 16. 


war das einzige Kind der Eke gewesen. Von eventuellen Aborten aus der 
Eke des GroBvaters war nickts mekr zu eruieren. 

Ich leitete jetzt — trotz negativer Blut- und Liquorreaktionen — 
eine systematised Sckmierkur mit gleichzeitiger Verabreickung von Jodkali 
ein, und wakrend 10 Jakre hindurch samtliche symptomatisehen und 
roborierenden Kuren okne jeden EinfluB gewesen waren, wirkte diese 
spezifische Bekandlung jetzt uberrasekend giinstig. Nack 4 Wochen fiigte 
ick noch eine Zittmann-Kur kinzu. Die Kranke ward frei von ihren Be- 
schwerden, verlor an Gewicht 15 Pfuud (okne irgendwelche Entfettungs- 
maBnahmen), bekam einen frischen und freien Gesicktsausdruck, wurde 
geistig regsamer. Von einem Aufenthalt im Gebirge kat sie mir das 
Anhalten ihrer sie sekr begluckenden Gesundkeit bestatigt. Jetzt, nacli 
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1 Jalir, ist sie vollig gesund, auBerlich ganz normal; auch die Polyvrie 
ist verschwunden. 

In zwei weiteren Fallen handelt es sich um sogenannten 
Infantilismus. 

Fall 13: Die 18jahrige Patientin war reehtzeitig geboren und wog 
bei der Geburt etwa 7 Pfund. Sie hatte sich in den ersten Jaliren korperlich 
und geistig normal entwickelt, vom 3. Lebensjahr an blieb sie in der Ent- 
wicklung zuriick. In der Schule kam sie nur bis zur 3. Klasse. Zwei jiingere 
Geschwister litten an Rachitis. Hire 7 jiingeren Geschwister sind mittel- 
groB, jedenfalls nicht abnorm klein. Der 
Vater war mehrere Jahre vor seiner Ehe 
syphilitisch und hat mehrere. Kuren durch- 
gemacht. Unsere Patientin selbst war 
niemals ernstlich krank, kommt jetzt ins 
Krankenhaus wegen allgemeiner Schwache- 
zustande. Sie ist zwerghaft klein und 
bietet infantilen Habitus des Korpers 
(Fig. 15 u. 16); im iibrigen fand ich keine 
Anojaalien an den Knochen. Die inneren 
Organe waren normal. Die Wa.-R. im 
Blut war der Liquor reagierte nor¬ 

mal. Zeichen von Lues fanden sich 
nicht. Die Sella turcica ist im Rontgen- 
bild normal, die Rontgendurchleuchtung 
der Knochen zeigt allgemeine Wachstums- 
storungen samtlicher Knochen (Zwerg- 
wuchs) (Dr. Lorey). Symptome von 
Chondrodystrophie und Rachitis fanden 
sich nicht. Es bestand eine Polyurie von 
3—4 Litem, zeitweilig Glykosurie unab- 
hangig von der Nahrungsaufnabme, im 
iibrigen v ar der Urin normal. Auf geisti- 
gem Gebiete besteht ein ausgesprochener 
Infantilismus; die Genitalien sind exquisit infantil; keine Menses; Fehlen 
jeglicher sekundarer Geschlechtsmerkmale. Blut-Massermann negativ, 
ebenso alle Liquorreaktionen. 

Fall 14; Auch in dem nachsten Fall handelt es sich um einen Infan¬ 
tilismus bei einem lbjahrigen Jiingling, dessen Vater vor der Ehe syphi¬ 
litisch infiziert war. Beide Eltern sind noch lieute Wa. -|—f, ohne sonstige 
Stigmata von Lues zu bieten. Er ist das einzige Kind der Ehe, vorher waren 
zwei Aborte da. Er hat die Schule nur bis zur 3. Klasse durchgemacht, 
konnte dann nicht mehr mit; korperlich war er iramer etwas zart, im iibrigen 
nicht krank. Seit 2 Jahren leidet er an epileptischen Anfallen, die ohne nach- 
weisliche Ursache auftraten. Auch hier infantiler Habitus auf korperlicliem 
und geistigem Gebiet (Fig. 17), insbesondere auch Infantilismus des Geni¬ 
tals, Fehlen sekundarer Geschlechtsmerkmale, die Stimme noch exquisit 
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kindlich. Die Wa.-R. -f- + + imBlut; der Liquor istnegativ. Die Sehscharfe 
ist beiderseits 6 / 12 bei normalem ophthalmologischem Befund; es findet sich 
beiderseits erhebliche konzentriscbe Einengung des Gesichtsfeldes, ohne 
Skotome (Prof. Wilbrand). Die Blutuntersucbung nacb Abderhalden 
ergibt: Fur Hoden, Hypophyse und Tbyreoidea gleichmafiig Abbau 2—3 
(Dr. Kafka). Keine Polyurie, keine Glykosurie und Glykamie. Im 
Rontgenbild ist die Sella turcica normal. 

Unter Infantilismus verstehen wir bekanntlich, daB die charakte- 
ristischen Ziige der Kindheit auch jenseits des Alters der Pubertat 
erhalten bleiben; namlich: verhaltnismaBige GroBe des Kopfes, Kleinheit 
der Taille, Lange der Extremitaten, kindliche Stimme, kindlicher 
Habitus der Genitalien, Weichheit der Haut, Unvollkommenheit der 
Ossifikation und kindliche Psyche. Peritz bezeichnet mit Infantilismus 
alles, wo einzelne Ziige der Kindheit persistieren, und zwar als Folge 
von Hypoorchismus oder Hypoovarismus. Falta begreift den Infantilis¬ 
mus als den Infantilismus der endokrinen Driisen. Josefson schuldigt 
hauptsachlich die Thyreoidea an. Chauvet wieder brachte 1914 
Beispiele fUr die hypophysare Form des Infantilismus. Krabbe wies 
in 3 Fallen nach, daBeineErkrankung der Hypophyse oder der Thyreoidea 
in solchen Fallen nicht vorliegen muB, wahrend er in seinem 4. Fall 
als Grundlage des Krankheitsbildes eine Funktionsstorung der Hypo¬ 
physe annimmt. Wahrend Falta physischen und psychischen Infanti¬ 
lismus verlangt, verlangt Chauvet nur physischen, demsich der 
psychische Infantilismus zugesellen konne, nicht aber musse. Man 
darf wohl annehmen, daB es auch beim Infantilismus imperfekte 
Formen gibt, in denen nicht alle die oben genannten Zeichen vorhanden 
sind. Jedenfalls aber darf man Krabbe darin beistimmen, daB 
Ziige von Hemmung des Wachstums, verbunden mit solchen der 
genitalen Entwicklung bei alien Fallen von echtem Infantilismus 
zu fordern sind, aber man hat rachitischen und chondrodystro- 
phischen Zwergwuchs streng auszuschlieBen. In meinen Fallen 
konnte ich atiologisch ausschlieBen Infektion, Trauma, Tuber- 
kulose, Hereditat, Tumor. Es ist erwiesen, daB der Infantilismus 
zustande kommen kann einerseits durch eine Erkrankung der 
Thyreoidea und der Hypophyse allein, sowie durch eine pluri- 
glandulare Insuffizienz andererseits, daB er nicht zustande kommen 
kann durch eine Erkrankung der Testikel, der Ovarien, der Para- 
Thyreoidea oder des Pankreas allein. In meinen Fallen konnte eine 
polyglanduliire Erkrankung ausgeschlossen werden, denn es fehlten 
Zeichen von Erkrankung der Para-Thvreoidea (Tetanie), von abnormen 
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Pigmentationen (Nebennieren), von Glykosurie, Sklerodaktylie, Achylie, 
Atrypsie und Hyperglykamie. 

Da in meinen 2 Fallen sonstige Ursachen fehlten und in beiden 
Fallen die Anamnese sowie der Blutbefund auf Lues hinwies, haben 
wir ein Recht, in der Syphilis die Ursache der Funktionsstorung der 
Hypophyse zu sehen. 

Man ersieht somit, daB bei einem grofieren Material von Lues des 
Nervensvstems in Krankenhaus- und Privatpraxis diese Falle von Lues 
congenita mit Syndromen der Hypophysenerkrankung keineswegs 
ganz selten sind. Auch meine Falle zeigen, daB man die Anamnese 
genau erheben muB, denn keiner meiner Falle wies auBeriich sichere 
Stigmata von Lues auf: Untersuchung der Aszendenz, der Geschwister 
mit Einbeziehung der Wa. R. ist notig, wenn man die Falle richtig 
erkennen will. Sehr bemerkenswert ist die Tatsache, daB es sich 3 mal 
um Lues congenita in dritter Generation handelte. Auch diese Falle 
von Lues congenita in dritter Generation sind fur den aufmerksamen 
Beobachter und Untersucher nicht so selten wie man a priori glauben 
sollte, aber auch hier heiBt es: Der Schatz ist da, grabt nur danach. 
Ich meine, daB bei systematischer Untersuchung der Kinder der Des- 
zendenten von Tabikern und Paralytikern sich interessante Befimde 
herausstellen wtirden. 

In 3 Fallen von Lues congenita war der Erfolg der spezifischen 
Therapie ein guter, tmd zwar einmal die Kombination der spezifischen 
antisyphilitischen Kur mit der spezifischen Organbehandlung. 

Neben ganz ausgesprochenen Fallen sehen wir auch frustrane Falle. 
Das ist ja bei alien Krankheiten so, ich erinnere in diesem Kreise nur 
an die frustranen Falle von Tabes, multipler Sklerose, von Syringomyelie 
und auf dem Gebiete der Neurosen an den Morbus Basedowii. Also 
auch gerade die frustranen Formen des hypophysaren Syndroms sollen 
uns auf die Luesatiologie fahnden lassen. 

Neben den reinen, d. h. nur auf die Hypophyse zu beziehenden 
Symptomen gibt es offenbar auch Falle von polyglandularer Insuffizenz, 
das zeigen Ihnen ebenfalls einige meiner Falle und das zeigen auch die 
schonen Falle von Castex und Waldorp. Castex verfiigt in Buenos 
Aires fiber ein verbliiffend groBes Material von Lues hereditaria tarda, 
das er in einem zusammenfassenden vortrefflichen Werk bearbeitet 
hat. Die Falle von polyglandularer Insuffizienz spielen dabei eine 
groBe Rolle. 
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DaB mehrere meiner Fiille im Liquor spinalis und einige auch im 
Blut negativ reagierten, iiberrascht den Kenner keineswegs; meine 
Erfahxungen dariiber habe ich in der letzten Auflage von ,,Syphilis 
und Nervensystem“ niedergelegt. 

Was pathologisch-anatomisch den Fallen zugrunde liegt, das haben 
die Untersuchungen von Simmonds bei kongenital Luetischen und die 
von Simmonds und den eingangs Ihnen genannten Autoren bei er- 
worbener Lues gezeigt. Einen Befund von Simmonds, makroskopiseh 
und mikroskopisch ein Gummi zeigend, das erste Bild von einer erwor- 
benen, das zweite Bild von einer kongenitalen Lues stammend, fiige 

ich liier bei (Fig. 18 und 19). 
HinzuzufUgen ist, daB ein Hy¬ 
drocephalus, ein wie Sie wissen 
gerade bei kongenitaler Lues 
haufiger Befund, die Funktion 
der Hypophyse auf verschie- 
denen Wegen storen kann. Da 
ein Hydrocephalus sich aber 
auf jeder entzundlichen Basis 
entwickeln kann, ist hierdureh 
eine differentialdiagnostische 
Schwierigkeit gegeben: die 

Anamnese mull besonders sorg- 
faltig erhoben werden in bezug 
auf etwaige friihere Encepha¬ 
litis, Meningitis usw. 

Von der Art der sypkilitischen Erkrankung hangt es naturlich ab, 
ob die spezifische antisyphilitische Therapie noch helfen kann; hier gilt 
dasselbe wie fur alle syphilogenen Erkrankungen des Nervensysterns. 
Meine Fiille zeigen ja auch, daB die Therapie in einzelnen Fallen Erfolg 
hat, in anderen versagt. Keineswegs konnen wir mit Sicherheit die 
Erkrankung in der Hypophyse selbst lokalisieren; wir konnen nur sagen, 
daB es auffallend ist. daB Symptome von Akromegalie, also auf eine 
Stbrung des d nisi gen Anteils der Hypophyse deutende Symptome, 
bei meinen Fallen fehlen. Auch in der Literatur sind die Falle von Akro¬ 
megalie auf der Basis einer Lues sehr selten 1 ). Einen schbnen Fall 
beschrieb Mingazzini 1920: Eine 27jahrige Frau, die seit Jahren an 


1) Siehe iibrigens die folgende Diekugsion. 



Fig. 18. 
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exquisit niichtlichen Kopfsclimerzen litt, bekam die Symptome einer 
Akromegalie, dazu gesellten sich eine linksseitige partielle Okulomotorius- 
parese und eine Einschriinkung des Gesichtsfeldes und Yerminderung 
des Sehvermogens .bei Abblassung der temporalen Papillenhalfte links- 
se’tig. Die Rontgenuntersuchung zeigte eine Ausbuchtung der Sella 
und Arrosion der Processus clinoidei. Die Wa.R. im Blut war positiv. 
Alle Beschwerden bildeten sich zuruck nach einer Quecksilberkur. 
Mingazzini glaubt mitRecht, daB die nach derLiteratur zu beurteilende 
groBe Seltenheit der Falle vielleicht auch abhinge von dem Umstand, 
daB die Aufmerksam- 
keit der Untersucher 
auf akromegalische 
Symptome bei Lues 
sich bisher nicht ge- 
richtet habe. Aus 
der Literatur bringt 
Mingazzini noch 
einige Falle bei. Der 
1. Fall ist der von 
Wersiloff, bei dem 
es sich uni eine akro¬ 
megalische Frau mit 
Stauimgspapille, He¬ 
mianopsia bitempora- 
lis, Exophthalmus, 

Kopfschmerz und 
Apathie handelte, 
welche Symptome 
nach einer intensiven Jodkur sich zuruckbildeten. Der \'ater der 
Kranken war Tabiker, der Mann Luetiker. In einem Fall von Uthy han¬ 
delte es sich um einen Syphilitiker mit akromegalischen Symptomen und 
positivem Blut-Wa. Die Rontgenuntersuchung stellte eine Yeranderung 
der Sella fest, und eine spezifisehe Behandlung mit Queeksilber xmd 
Jod brachte bedeutende Besserung. Schlesinger beschrieb einen 
Akroruegaliker mit vollstandiger Lahmung des Nervus III links, aus- 
gepragter Hemianopsia bitemporalis und Kopfschmerz. Die Akrome¬ 
galie blieb, die anderen Symptome wichen einer antiluetischen Kur 
vollstiindig, ebenso verschwanden bitemporale Hemianopsie und Augen- 
muskellahmungen bei einem Akromegaliker unter einer Quecksilberkur. 



Fig. 19. 
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In einem Fall von C a s t e x und W a 1 d o r p handelt es sich 
ebenfalls um akromegale Symptome bei einem Fall von Lues conge¬ 
nita mit polyglaudularer Insuffizienz. 

Ich selbst sah noch keinen Fall von Akromegalie auf svphilitischer 
Basis. 

Ich hatte Gelegenheit, in Helsingfors eine mimdliche Mitteilung 
des dortigen inneren Klinikers Talqvist zu erhalten, dafi er einen 
Fall von durch Lues bedingter Akromegalie gesehen hatte. Der Fall 
ist noch nicht veroffentlicht. 

Wenn es auch nahe liegt, die Symptome meiner Falle auf den ner- 
vosen Anted des Organs, die Neurohypophyse zu beziehen, so zeigen 
andererseits die bisherigen pathologisch-anatomischen Befunde nach 
dieser Richtung keine besondere Bevorzugung. In meinem Fall 4 er- 
laubte der anatomische Befund die Symptome restlos zu erklaren; 
ob das immer oder ofter der Fall sein wird, rnussen erst weitere ana¬ 
tomische Erfahrungen lehren. 

Wir konnen jedenfalls heute schon an Hand von klinischen und 
anatomischen Erfahrungen sprechen von einer hypophysaren 
Form der erworbenen und besonders der kon- 
genitalen Lues. 

Es bleibt abzuwarten, ob es auch eine epiphysare Form der Lues 
gibt, an und fur sich ist das zu erwarten. Falle von Pubertas praecox 
mit und ohne pramature Synostosen sind (zitiert bei Krabbe) von 
Linser, Hudovernig und Popowitz, von Murath, Levy, 
B. Wolf, Josefson und neuerdings von Knud Krabbe mitgeteilt 
worden. Die Kombination von Pubertas praecox und pramaturen 
Synostosen differenziert solche Falle von den primaren chondrody 
strophischen und thyreogenen und den hypophysaren Zwergen. Krabbe 
nimmt fur solche Falle ein Hormon an, welches nach der Entwicklung 
der Pubertat das Korperwachstum hindert und nimmt fur einige Falle 
an, dafi sie von einer Dvsfunktion der Pubertatsdriisen abhangen, 
die in einem genetiscben Zusammenhang mit den pramaturen Syno¬ 
stosen steht. Neben einer Dysfunktion der Epiphyse kommt fiir solche 
Falle auch eine Dysfunktion der Geschlechtsdrusen in Betracht. 

Jedenfalls ist das Kapitel des Verhaltnisses der Lues zur Insuffizienz 
der Driisen mit innerer Sekretion noch weiter auszubauen. Die Aufgabe 
erscheint mir, wie auch die Arbeiten von Castex zeigen, keineswegs 
undankbar zu sein. 
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Aussprache: 

Herr Marburg-Wien teilt mit, daB er gleichfalls 2 Falle akquirierter 
Lues der Hypophyse gesehen hat, die unter dem Bilde der Dystrophia 
adiposogenitalis mit auffallendem Zurucktreten der Adipositat verliefen. 
Dagegen waren die allgemeinen Hirndruckerscheinungen so hervorge- 
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treten, daB man in dem einen Fall nach Hirsch operierte und erst danach 
eine Besserung des Visus erzielte. Trotzdem ging der Pat. zugrunde, da 
jede antiluetische Behandlung versagte; der zweite Fall entzog sich weiterer 
Beobachtung. 

Herr Kurt Mendel-Berlin beobachtete ein Geschwisterpaar (zwei 
Bruder) mit typischer Dystrophia adiposogenitalis, der eine psychisch 
normal, der andere stark idiotisch. Anamnestisch nur nachweisbar Bluts- 
verwandtschaft der Eltern. Lues nicht nachzuweisen. M. fragt, ob dem 
Vortragenden Falle von familiarer Dystrophia adiposogenitalis be- 
kannt sind. 

Herr Go Id berg-Breslau berichtet iiber einen Fall von Akro megalie 
mit gleichzeitiger Lues cerebri, rechtsseitiger Stauungspapille und rechts- 
seitiger Facialislahmung. Ruckgang aller Erscheinungen unter spezifischer 
Behandlung bis auf die akromegalen Veranderungen. 

Herr L. Mann-Breslau erwahnt den Fall einer 44jahrigen Patientin, 
deren Anamnese auf Lues hinwies (kinderlos, Gatte an Paralyse gestorben), 
bei der aber die Blut- und Liquorreaktionen negativ ausfielen. Seit 
16 Jahren Aufhoren der Menses und immer mehr zunehmende, sehr auf- 
fallige Fettleibigkeit. Seit Y 2 Jahr Kopfschmerzen, Schwindel, Sehstor- 
ungen. Untersuchung ergab typische bitemporale Hemianopsie (von 
Prof. Uhthoff untersucht), rontgenologisch Erweiterung der Sella turcia. 
Trotz des negativen Liquorbefundes wurde eine energische spezifische Kur 
vorgenommen neben Rontgenbestrahlung. Es trat vollige Heilung ein. 
Der Fall kann also wohl nur als Syphilis der Hypophyse aufgefaBt 
werden. 

Herr Hans Curschmann-Rostock bestatigt, daB akromegale Sym- 
ptome bei Lues der Hypophyse sicher selten sind. C. beobachtete eine 
schwere Hypophysenerkrankung (Diabetes insipidus,Akromegalie, Kachexie) 
bei einem alten Luetiker (Aortitis). Die Hypophysenerkrankung war aber 
nicht luetisch, sondern Folge einer Thymuskarzinommetastase in der 
ganzen Hypophyse. AuBerdem weist C. auf eine intermittierende Form 
der anscheinend hypophysaren Lues acquisita hin: 1 Jahr nach der 
Infektion regelmaJJige tagliche Anfalle von Polyurie, Priapismus, Schlaf- 
sucht, Kopfschmerz, Bradykardie und Sehstorungen. Auf antiluetische 
Behandlung rasche Heilung; Patient entzog sich weiterer Beobachtung. 
C. hat weitere derartige Beobachtungen von intermittiefender Polyurie, 
Priapismus und Kopfschmerz (ohne Schlafsucht) bei erworbener Lues 
noch einige Male, mehr oder weniger ausgepragt, beobachtet. 

Herr Weygandt-Hamburg kennt mehrere Falle familiarer Lipo- 
dystrophie, doch ohne Lues. Bei Paralyse ergibt die Hypophyse keine luische 
Veranderung, aber ofter zeigen Paralytiker, besonders sub finem vitae, 
Adipositat, die als hypophysar aufgefaBt werden kann, jedoch bedingt 
dutch Hypophysenschadigung infolge von Hydrccephalus internus. In 
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einem Fall von Lues in 3. Generation zeigte sich Fettsucht, Minder- 
wuchs, Polydaktylie der FuBe und Demenz. Moralische Defekte finden 
sich ofters bei Lues congenita, doch wohl beeinflufit durch schlechtes 
Beispiel und minderwertige Erziehung. 

Herr Nonne (SohluBwort): Auf den Gasstoffwechspl hat N. nicht 
geaohtet. Zu den anatomischen Veranderungen gehort wohl auch ein durch 
meningitische usw. Veranderungen bedingter Hydrocephalus. Falle von 
familiarem Vorkommen des Hypophysensyndroms bei Lues congenita 
hat N. nicht beobachtet, weist aber auf Falle von Kurt Goldstein hin. 


7. Herr G. Mingazzini-Rom: 

fiber die motorische Aphasie 1 )* 

Zweck der vorliegenden Mitteilung ist, auf Grund der pathologisch- 
anatomischen Befunde den Begriff zu bekraftigen, dafi die motorische 
Aphasie eine bestandige und unkompensierbare wird, wenn ein Krank- 
heitsprozefi den oberhalb und vor dem proximalen Ende des linken 
Lenticularis, d. h. in jener Zone, die man Regio praesupralenticularis 
nennen kann, verlaufenden Faserkomplex der Art verletzt, dafi samt- 
liche, von dem linken Ende des Genu corp. collosi in den entsprechenden 
Teil des Putamens laufenden Balkenstrahlungen unterbrochen werden. 

Vorliegender Fall, den ich kurz zusammenfasse, bestatigt diese 
Ansicht. 

Es handelt sich run eine Kranke, die, als sie in die Irrenanstalt 
der Stadt Rom aufgenommen wurde, die Unfahigkeit, viele Worte 
imd den Sinn vieler Satze zu finden, wie auch paraphasische Fehler 
(die beim Nachsprechen viel haufiger waren als in der spontanen 
Sprache) aufwies. Ungefahr zwei Monate spater nahm man auch 
die Symptome einer echten motorischen Aphasie wahr, die unver- 
andert zwei Jahre lang, d. h. bis zum Tode, fortbestand. Die 
Kranke konnte in der Tat nur unartikulierte Laute wie: ta, ta, 
tu, tu, aussprechen, bisweilen sagte sie: ,,meine Tochter, meine 
Tochter“. Bei der Sektion fand man links: kortiko-subkordikale Er- 
weichungen des G. frontalis secundus, die, bis zur Regio praelenti- 
cularis sich ausdehnend, auch die entsprechenden linken Balken¬ 
strahlungen, ohne den Lenticularis zu befallen, verletzt hatten. AuBer- 
dem gewahrte man eine fast vollstandige Erweichung der zwei vordern 

1) Der Fall wird ausfiihrlicher im Schweizer Archiv veroffentlicht werden. 
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Drittel des Thalamus und rechts eine Erweichung des G. occip. secundus. 
Die Unteisuchung der naeh Pal gefarbten liickenlosen Serienschnitte 
des Gehimes zeigte, daB, wahrend die Hirnrinde der ganzen linken 
ausgedehnten Brocaschen Zone (F 3 , Pars opercularis et triangularis, 
Pars anterior > insulae), makroskopisch wenigstens, unverletzt war, 
trotzdem infolge der Erweichung der F 2 links, auBer der darunter- 
liegenden entsprechenden Faserung des ovalen Zentrums und des 
Stabkranzes, fast samtliche linke Balkenstrahlungen des Balken- 
knies, die sich in dem proximalen Ende des Putamens verlieren, de- 
generiert oder resorbiert waren. 

Die Ergebnisse dieser makro- und mikroskopischen Befunde ge- 
statten einige Erwagungen bezuglich des Sitzes der motorischen Aphasie. 
Es ist in der Tat bekannt, daB die von P. Marie bezuglich der Wichtig- 
keit des Nucleus lenticularis gegeniiber der Funktion der Wortsprache 
aufgeworfene Frage nichts weniger als gelost ist. Die Befunde demon- 
strieren tatsachlich, daB diese Ansicht bloB unter beschrankten Bedin- 
gungen plausibel ist. In verschiedenen, unter Mitarbeit von meinen 
Schiilern veroffentlichten Abhandlungen habe ich tatsachlich auf Grund 
der anatomischen Befunde behauptet, daB die motorisch-phasischen 
Bahnen, die hier mit den in den hintern drei Vierteln desselben Ganglions 
verlaufenden verboartikularen Bahnen in Beriihrung lcommen, in das 
proximale Viertel des Lenticularis eindringen. Somit verursacht die 
Verletzung der zweiten Zone dysarthrische Storungen, die in schweren 
Fallen in Anarthrie (Mutismus) iibergehen. wahrend die Verletzung 
des vorderen Viertels des Ganglions zu einer motorischen Aphasie 
Veranlassung gibt. Dasselbe Resultat tritt ein, wenn die vor und 
liber dem vorderen Ende des Lenticularis (Putamen) liegende und von 
mir Praesupralenticularis genannte Zone zerstort ist. Die Untersuchung 
der in der Literatur niedergelegten Falle sowie meiner eigenen hat 
nun dargetan, daB, wenn die Regio praesupralenticularis zerstort ist, 
die motorische Aphasie eine irreparable wird, wahrend hingegen diese 
Stoning fast immer reparabel ist, wenn die Verletzung entweder auf 
die ausgedehnte Brocasche Zone oder auf die subkortikalen 
Ausstrahlungen beschrankt ist. Der Grund des verschiedenartigen 
Verhaltens der motorischen Aphasie hangt davon ab, daB in diesem 
zweiten Falle die Ausstrahlungen des Balkenknies links mit den von der 
ausgedehntenBrocaschenZone rechts kommenden motorisch-phasischen 
Fasern betroffen werden. Und da diese letzteren nur fabig sind, die 
Sprachimpulse in den linken Lenticularis zu iibertragen, so ist es klar, 
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daB die motorische Aphasie zum Teile kompensierbar ist, was nicht 
mehr moglich ist, wenn der Kreuzweg der (linken und rechten) Sprach- 
bahnen zerstort ist. 

Der vorliegende Fall ist eine unzweifelhafte Bestatigung der oben 
erwahnten Ansicht, gerade weil die motorische Aphasie 2 Jahre hindurch, 
namlich bis zum Tode, eine bestandige blieb, und ich betone dies, 
da in diesem Falle keine Diaschisiserscheinungen mehr angenommen 
werden konnen und die Entartung links samtliche Balkenausstrahlungen 
reichlich befallen hatte. 

Man konnte den Einwurf erheben, daB im yorliegenden Falle die 
Bestandigkeit der motorischen Aphasie nicht von der Verletzung der 
Regio lenticularis, sondern vielmehr von derjenigen der unter dem 
zweiten und dritten Gyrus frontalis gelegenen Marksubstanz abhange, 
die zum grofien Teile degeneriert war. Dieser Fall beweist aber nicht 
in apodiktischer Weise, sondern bestatigt, was ich bereits in zwei anderen, 
schon veroffentlichten Fallen von stabiler motorischer Aphasie nach- 
gewiesen habe. In diesem letzten konnte der Einwurf nicht erhoben 
werden, da die Verletzung genau auf das proximale Ende des Pu- 
atmens beschrankt war. 

Ein anderer bemerkenswerter Punkt dieses Vortrages bezieht sich 
auf die Verschiedenheit (im vorliegenden Falle) der von den verschie- 
denen Gliedern des linken Lenticularis aufgewiesenen sekundaren 
Veranderungen. Wahrend die Zone des Putamens fast vollstandig 
unverandert geblieben war, mit Ausnahme einer leichten Reduktion 
ihrer proximalen Zone und eines teilweisen Schwundes des feinen 
Nervengeflechtes, war die Zone des Globus pallidus bedeutend ver- 
mindert, imd zwar waren sowohl die strahlenformigen Markfasern, 
aus denen dieses Gebilde besteht, wie die Laminae medullares und vor 
allem die Ansa nuclei lentiformis an Zahl in bedeutender Weise ver- 
mindert und verfeinert. Da nun die ganze graue und die weifie Substanz 
entsprechend dem groBten Teile der F 2 (links) partiell zerstort und die 
Substanz des ovalen Zentrums des Lobus frontalis entmyelinisiert 
und der mittlere Teil des Thalamus zerstort waren, so ist es schwer 
zu beurteilen, ob die Resorption eines Teiles wenigstens der Markfasern 
des Pallidums der Verletzung der thalamolentikularen Fasern (thalamo- 
pallidales) oder vielmehr jener der kortiko- bzw. frontopallidalen zu- 
zuschreiben ist. Doch ist es gestattet, aus diesem Befunde zu folgern, 
daB das Putamen weder mit der proximalen Halfte des Thalamus, 
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noch mit dem groBten Teile wenigstens der Stirnhirnausstrahlungen Ver- 
bindungen eingeht. Dies steht in Obereinstimmung mit dem nun als 
sicher festgestellten Begriffe, daB die pallidalen Gebilde (Palaostriatum) 
von dem Striasvstem bzw. vom Putamen (Neostriatum), und zwar 
nicht nut mit Rucksicht auf die Onto- und Phylogenese und die Morpho¬ 
logic, sondern auch wegen der mit den Hirnhemispharen und dem Thala¬ 
mus eingegangenen Verbindungen zu trennen sind. 


Aussprache: 

Herr E. Pollak-Wien: Ich habe im gestrigen Referat die Frage der 
motorischen Sprachbahnen und deren Beziehungen zum Striatum bzw. 
Pallidum nicht erortert. Ich habe nur die Unabhangigkeit des Striatums 
vom Cortex im allgemeinen betont. Ob nun der heute von Prof. Min- 
gazzini demonstrierte Fall seine schon seinerzeit in gleicher Form publi- 
zierte Hypothese zu sttitzen vermag, erscheint mir hingegen iiberaus zweifel- 
haft. Wir haben in den Praparaten — abgesehen von der Frontallasion dock 
auch eine sichere Erkrankungdes Striatums selbst gesehenund neben anderen 
kortikalen Herden auch eine schwere Thalamuslasion bemerkt. Wir haben 
vor allem auch jene Faserbundel degeneriert gesehen, welche nur das 
Striatum durchqueren, ohne jedoch im Striatum zu enden. Ich glaube, 
daB jedoch die Hauptveranderungen im Striatum und Pallidum anf die 
thalamische Erkrankung zu beziehen sind. Auch die Degeneration der 
Laminae medullares, die Professor Mingazzini speziell hervorgehoben 
hat, wird lediglich nach Wilson in der Degeneration des interstriaren 
Systems zu suchen sein. 

Herr Que ns el-Leipzig halt den Fall in der Frage der Lokalisation 
und Restitutionsfahigkeit der motorischen Aphasie nicht fur entscheidend, 
es liegt noch ein groBer temporaler Herd links vor, anscheinend auch eine 
Lakune in der rechten vorderen Zentralwindung, und es waren doch 
wohl auch Balkenfasern erhalten. Es handelte sich um einen Arterios- 
klerotiker, bei dem erfahrungsgemaB leichter eine Stoning eintritt und 
schwer sich repariert. 

Herr Boettiger-Hamburg bezweifelt die Tatsache, daB die basalen 
GroBhirnganglien mit irgendwelchen Sprachfunktionen etwas zu tun haben. 
Er weist hin auf seine Mitteilungen zur Hemihypertonia apoplectica aus 
diesem Jahre. Etwa 30 Falle von rechtsseitiger Hemiphypertonie, die 
anfangs sehr schwere Erscheinungen darboten, batten keine Spnr einer 
Aphasie gezeigt. 

Herr Mingazzini (SchluBwort) antwortet, daB sein Fall die Annahme 
bestatigt, daB sowohl die von der linken wie die von der rechten Broca- 
windung herkommenden Fasern sich in der Regio suprapraelenticularis 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber Agraphie. 


193 


so vereinigen, daB ein kleiner Herd dieses Gebietes eine Kompensation 
unmoglich macht. Die Bedeutung dieser Zone von diesem Standpunkt 
hat er schon vor einigen Jahren an Fallen mit ganz beschrankten Herden 
gezeigt. 


8. Herr A. Boettiger -Hamburg: 

tber Agraphie. 

Vortr. berichtet iibereinen Fall reiner motorischer Agraphie. 
Ein 19 jahriger junger Mensch schieBt sich am 25. IV. 1921 in suizidaler 
Absicht mit einem kleinen Revolver eine Kugel in die rechte Kopfseite 
und wird umgehend ins Krankenhaus gebracht. Hier verworren auf- 
genommen, bietet in den ersten Tagen das Bild eines Sensorisch- 
Aphasischen, gleichzeitig Verdacht auf rechtsseitige Hemianopsie; es 
besteht Seelenlahmung des linken Armes mit Analgesic desselben, 
femer Oppenheim rechts, Babinsld rechts angedeutet. Allmahliche 
Aufhellung; bereits nach 2 Tagen laBt sich motorische und sensorische 
Aphasie ausschalten. ebenso Hemianopsie. Nach 14 Tagen vollkommen 
psychisch frei. Analgesie des linken Armes besteht noch, keine Aphasie, 
keine Alexie. Aber totale Agraphie, die motorische, cheiro-kinasthe- 
tische Form derselben. Kein Buchstabe, keine Figur, kaum eine Zahl. 
Schreibbewegungsvorstellungen fehlen. Keine sonstige Apraxie. Im 
Verlaufe von weiteren 3 Wochen stellte sich die Schrift groBenteils 
wieder her, besonders noch Schwierigkeiten bei hastigem Schreiben. 
selbst 21/2 Monate nach dem Suizid kommen noch Fehler beim Schreiben 
und Versagen einzelner Buchstaben vor. Pat. ging wieder in seine 
Ingenieurschule. Hier bemerkt er als einzige sonstige Stoning, daB 
ihm die Differential- und Integralrechnung, die ihm sonst keine Schwie¬ 
rigkeiten gemacht hatte, jetzt schwerer fallt. Die Analgesie des linken 
Armes hatte sich verloren bis auf einen geringen Rest an den zwei End- 
gliedern der Finger. Die Rontgenplatte, die ebenso wie Schriftproben 
demonstriert wurde, zeigt das GeschoB an der Innenwand des linken 
Os parietale, unterste Partie. Der Sitz entspricht dem hintersten 
Teil der I. Temporalwindung, dicht unterhalb des Gyrus 
supramarginalis. Boettiger folgert aus seiner Beobachtung, 1. daB 
die Schreibbewegungsvorstellungen ein eigenes Zentrum in der Him- 
rinde der linken Hemisphare haben, wie ja dem Lesen auch ein eigenes 
Zentrum zukommt, und 2. daB dieses Zentrum seinen Sitz hat in dem 
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hintersten Teil der 1. Temporalwindung. Die Griinde zu diesen SchluB- 
folgerungen, die auf physioiogischem und patho-physiologischem, sowie 
klinischem Gebiete liegen, werden eingehend erortert und die nur sehr 
sparliche einschlagige Literatur besprochen. Der Vortrag wird im 
Archiv fur Psychiatrie erscheinen, wo weitere Einzelheiten nach- 
zulesen sind. 


Aussprache: 

Herr K. Goldstein (Frankfurt a. M.): Soweit nach der kurzen Mit- 
teilung ein Urteil moglich ist, scheint G. keine reine motcrische Agraphie 
vorzuliegen, sondern der Rest einer ideatorischen Apraxie. G. wamt auBer- 
dem vor der Benutzung von Rontgenbildern von SchuBverletzungen fur 
lokalisatorische Zwecke. Er hebt weiter bervor, daB eine umscbriebene 
Lokalisation weder der reinen Alexie nocb der Apraxie seiner Meinung 
anzunehmen ist; es handelt sich um Teilerscheinungen weitumfassenderer 
Funktionsstorungen und dementsprecbend Schadigungen weit umfassenderer 
Gebiete, als deren schwerst-e Funktionsstorung die Alexie oder Agraphie 
zuriickbleibt, die so als isolierte imponieren. 

Herr Boettiger (SchluBwort): Am Tage der ersten Feststellung der 
Agraphie wurde auch auf sonstige Erscheinungen von Apraxie geachtet. 
Es bestand durchaus keine solche, auch keine ideatorische. B. halt die 
Annahme eines eigenen Zentrums fur die Schreibbewegungsvorstellungen 
aufrecht und verweist auf die interessanten Mitteilungen Aschaffenburgs 
iiber soziale Schadigungen von Hirnverletzten des Krieges. 


9. Herr G. VoB-Dusseldorf: 

Die Salvarsanbehandlung der mnltiplen Sklerose. 

Vortr. hat im Laufe des Jahres 1920 an 7 gleichzeitig auf der 
Nervenabteilung des Reservelazaretts Dusseldorf liegenden Fallen von 
multipier Sklerose Bebandlungsversuche mit Neo- und Silbersalvarsan 
angestellt. Die Kranken standen im Alter zwischen 23 und 45 Jahren, 
nur einer von ihnen hatte bereits vor dem Kriege Erscheinungen 
typischer Art geboten. Auffallige iitiologische Faktoren lagen nicht 
vor, Lues war klinisch nicht vorhanden, ebenso fehlten schwere In- 
fektionskrankheiten und Traumen. Wie leicht verstandlich, fiihrten 
alle Kranken ihr Leiden auf Gberanstrengung im Felde zuriick. Er- 
hebliche hereditare Belastung bestand in keinem der Falle, die samtlich 
ein tvpisches Bild boten, bis auf einen, bei dem wegen isolierter Para¬ 
plegic zeitweilig an Tumor medullae gedacht wurde. 
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Die Behandlung wurde in Form der ublichen intravenosen In- 
jektion mit Neosalvarsan begonnen und mit Silbersalvarsan fort- 
gesetzt. Die Einzelgaben, die alle 8—10 Tage verabfolgt wurden, be- 
trugen 0,075 NS bis 0,45; vom SiS gaben wir 0,15 bis 0,3. Die verab- 
reichte Gesamtmenge betrug beim NS 1,05—2,3, beim SiS 0,9—1,65. 
Die Behandlung erstreckte sich auf 4—6 Monate; mehrfach wurden 
Pausen eingeschoben. 

Von den 7 Fallen wurde einer wesentlich gebessert, alle iibrigen 
blieben unverandert oder aber verschlechterten sich entsprechend dem 
fortschreitenden Verlauf ihres Leidens. Dieses fast vollg negative 
Ergebnis hatte nicht allein die Veranlassung zur Mitteilung gegeben; 
ausschlaggebend dafiir war das Auftreten einer schweren Arsen- 
neurit is nach insgesamt 0,9 SiS, die zu voriibergehenden Lahmungen 
rait Reflexstorungen und starken sensiblen Erscheinungen fuhrte. 
Das NS war von demselben Kranken gut vertragen worden, wahrend 
das SiS neben den neuritischen Storungen auch bedrohliche Herz- 
und Atemstdrungen veranlaBte. Letztere Erscheinungen, die nach 
0.3 SiS auftraten, veranlaBten uns noch bei 2 weiteren Kranken, von 
einer Fortsetzung der Behandlung abzusehen. 

Dieses Ergebnis eigener Versuche, da3 iibrigens kaum ungiinstiger 
ist als die von Speer mitgeteilten Resultate, scheint zu lehren, dafl 
eine spezifische Wirkung des Salvarsans bei Polysklerose kaum zu 
erhoffen ist. Gegen seine Anwendung in den von uns gegebenen Mehgen 
sprechen die beobachteten Folgeerscheinungen. Verzichten wir aber 
auf groBere Dosen und begniigen wir uns mit kleinen Gaben, wie 
Kalberlahsie neuerdings empfiehlt, so werden wir in manchen Fallen 
sicher den guten Erfolgen wieder begegnen, die uns friiher mit dem 
intern und subkutan verabreichten Arsen nicht allzu selten beschieden 
waren. Dann diirften wir uns aber der autistischen Suggestion nicht 
inehr hingeben, im Salvarsan das. Heilmittel der multiplen Sklerose 
gefunden zu haben. 


Aussprache: 

Herr Mar burg-Wien bespricht drei Methoden der Behandlung der 
multiplen Sklerose. Die Nonnesche Fibrolysintherapie hat ebenso Erfolge 
gezeitigt wie die vom Redner angegebene Vakzin-Elektrargoltherapie. Als 
Vakzin kommt jetzt das Vakzineurin in Frage, da die Kranken zumeist 
schlechte Venen haben und die doppelte intravenose Injektion schwer 
durchzufiihren ist; deshalb intramuskular Vakzineurin. intravends Elek- 
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trargol. Auffallig ist, daB nach eigenen kurzen Erfahrungen nach der 
Methode von Kalberlah mit Silbersalvarsan in einzelnen Fallen ganz auf- 
fallende Besserungen auftraten, weshalb diese Methode zu empfehlen ist. 

Herr S. Loewenthal-Braunschweig hat bei 0,1 Neosalvarsan scbon 
nach der ersten Injektion in einem Falle rapide Verschlechterung ge- 
sehen. Nur Fibrolysin wirkt zuweilen ausgesprochen giinstig. 

Herr Kalberlah-Frankfurt a. M. hat 52 Falle, alte und frische, 
schwere und leichte, klinisch und ambulant mit Silbersalvarsan behandelt, 
aber nur mit kleinen Dosen bis 0,1, und zwar moglichst lange und inter- 
mittierend wie bei der Tabes. Die Erfolge waren sehr befriedigend. 

Herr P. Schuster-Berlin ist durchaus nihilistisch beziiglich der Wir- 
kung des Salvarsans und anderer Arsenikpraparate. Bei etwa 15 gleich- 
zeitig klinisch behandelten Fallen sah er keinen uberzeugenden Erfolg. 
Besserungen kommen auch ohne jedes therapeutische Einschreiten vor. 

Herr L. Mann-Breslau: Ich habe mit der Neosalvarsanbehandlung 
der multiplen Sklerose (Kusen von 3—4 g) niemals schlechte, aber auch 
keine ausgesprochen guten Erfahrungen gemacht. Erfolge, die iiberraschen 
konnten, nur in solchen Fallen, in denen vorher eine akute Verschlimmerung 
der Symptome aufgetreten war. Diese heilen aber bekanntlich unter jeder 
Therapie oder auch unter bloBer Ruhe. Fibrolysinbehandlung ergibt 
ahnliche, nicht konstante Resultate. — Neben der Salvarsanbehandlung 
habe ich in letzter Zeit das von Po hi-Breslau empfohlene Tetrahydroa- 
tophan versucbt. Es soil die Erregbarkeit der spinalen Zentren ahnlich 
wie Strychnin steigern. Es scheint manchmal untcrstutzend neben der 
Salvarsan- oder anderen Behandlung zu wirken. 

Herr K. Goldstein-Frankfurt a. M. berichtet iiber giinstige Beein- 
flussung eines Falles von multipier Sklerose durch Silbersalvarsan, den 
er vor der Behandlung iiber ein Jahr in dauernder Beobachtung im Laza- 
rett hatte und der ein chronisch vollig gleiches Bild der Erkrankung mit 
Ausbildung aller typischen Symptome bot. Deshalb erscheint die Beur- 
teilung der Besserung (besonders der Lahmung und des Zittern's) als zufallige 
Remission ausgeschlossen. 

Herr Weygandt-Hamburg hat einige Falle mit Rucksicht auf die 
Grundlage als Spirillose mit Malariaimpfung behandelt. Die Erfolge waren 
aber lange nicht so gut wie bei Impfung der Paralyse mit Malaria oder 
Rekurrens. 
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10. Herr E. A. Spiegel-Wien: 

Physikalisehe ZastandsSndernngen am Nervensystem. 

(Nach Untersuchungen im polarisierten Lichte.) 

1. Die Doppelbrechung ist eine Eigenschaf t des lebenden Nerven, ihre 
Beobachtung ermoglicht daher das Studium physikalischer Zustands- 
anderungen unter gleichzeitiger Registrierung der Erregbarkeit, also 
des Funktionszustandes des Nerven. 

2. Anderungen der Doppslbrechung sind der optische Ausdruck 
fiir Anderungen der normalerweise in der Myelinscheide herrschenden, 
normal zur Langsachse des Nerven gerichteten Druckkrafte. 

3. Die Quellung geht mit einer Herabsetzung der Anisotropie des 
Nerven einher, welche schlieBlich ganz aufgehoben werden und sogar 
entgegengesetzten Charakter annehmen kann. Saurezusatz zu ver- 
diinnter Ringerlosung wirkt auf den lebenden N. ischiadicus erst in 
Konzentrationen in geringem Grade quellungsfdrdemd, welche die Er¬ 
regbarkeit des Nerven schon zu schadigen beginnen. Bei noch hoherer 
Aziditat nimmt diese Quellungsforderung wieder ab. Am lebenden Tier 
konnte weder durch endogene, noch exogene Sauerung innerhalb der 
mit dem Leben des Tieres vereinbaren Grenzen der Vergiftung die 
Zone der quellungsfordernden Wirkung der Saure erreicht werden. 

4. Die lipoidloslichen Narkotika bewirken eine Herabsetzung der 
Anisotropie der Markscheide. Dieser Vorgang ist sehr leicht wieder 
reversibel. Er kann auch wahrend der Narkose des lebenden Nerven 
beobachtet werden. Beim Zustandekommen der Narkose ist wahr- 
scheinlich die Wirkung der Narkotika auf die Markscheide mitbeteiligt. 
Diese Wirkung kann man sich so vorstellen, daB durch Verringerung 
der in der Markscheide herrschenden Yektorialitat deren Funktion 
gestort, durch Herabsetzung der Oberflachenspannung an der Grenze 
gegen das Axoplasma sekundar auch dessen Oberflachenspannung und 
damit die Ionenkonzentration im Axon verandert wird. Damit wird 
das Erregungsstadium der Narkose zu erklaren versucht. 

5. Zwei Flussigkeitssysteme, die eine gemeinsame Grenzflache 
haben, sind in ihrem physikalischen Zustand innig miteinander ver- 
kettet (Zygiosis), eine Verkettung, die sich darin ausdriickt, daB eine 
Anderung der Oberflachenkrafte des einen Systems auch zu einer Ande- 
rung der gegenseitigen Anziehungskrafte der Oberflachenteilchen der 
NachbarflUssigkeit und damit auch zu einer Konzentrationsanderung 
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der auf der Oberflache dieser zweiten Flussigkeit angereicherten Stoffe 
ftihrt. 

6. Die Anwendung dieses Prinzips auf das Verhaltnis Axoplasma- 
Markscheide erklart die Veranderungen der Markscheide im Begion 
der Wallerschen Degenerationen. Das Myelin sucht infolge der Herab- 
setzung der Oberflachenspannung des Axoplasmas gleichfalls Kugel- 
form anzunehmen und verfallt dadurch in einen Zustand der Quellung, 
der die Abbauvorgange an der Markscheide einleitet. 

7. Die leichte Quellbarkeit des degenerierenden Nerven macht es 
verstandlich, daS es bei Prozessen, welche zu akuter Schadigung von 
Nervensubstanz auf ausgedehnte Areale des Zentralnervensystems 
fiihren, zur Hirnschwellung kommen kann. 

8. Die Anwendung des Prinzipes der Zygrosis auf das gegen- 
seitige Verhaltnis der Neurone gestattet vielleicht auch, jene Verande- 
rungen miteinander verbundener Neurone, die sich als Diaschiasis 
aufiern, in ihrem Entstehungsmechanismus zu begreifen. 

(Ausfiihrliche Mitteilung in den Arbeiten aus dem Wiener Neurolog. 
Institute bzw. im Archiv fur die gesamte Physiologie.) 


11. Herr 0. B. Meyer-Wiirzburg: 

fiber sensible Polyneuritis. 

Die Bezeichnung „sensible Polyneuritis" findet sich in den ge- 
briiuchlichen Lehr- und Handbuchern 1 ) nicht. Speziell die im folgenden 
zu schildernde Form ist auch in der neueren Literatur nur sehr wenig 
beschrieben worden. Ich rnochte daher zunachst einen der von mir 
beobachteten Falle naher schildern und auf die Literatur spater zuriick- 
kommen. 

Im Februar 1919 kam ein 28jahriger Student der Rechtswissenschaft 
zur Sprechstunde, der vorher Fliegerleutnant gewesen war. 1915 litt er 
an einer Herzneurose, 1916 wahrend des Balkankrieges an Magendarir- 
beschwerden. Aufier einigen allgemeinen, nervosen Beschwerden, wie 


1) Durchgesehen wurden hierauf: Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrank- 
heiten, S.Aufl. 1913;Lewandowsky,HandbuchderNervenkrankheiten; Remak. 
Neuritis und Polyneuritis in Nothnagels Handbuch der spez. Path. u. Ther., 
Strumpell, Lehrbuch der spez. Path. u.Ther. 1920,20. Aufl.; Mohr-Stahelin, 
Handbuch der inneren Medizin. 5. Bd. Erkrankurgen des Nervensystems 1912; 
H. Curschmann, I/'hrbuch der Nervenkrankheiten 1909. 
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Schlafmangel, Druck in der Herzgegend, rasche Abspannung bei geistiger 
Arbeit, klagte er liber Taubheitsgefiihle in den Handen, Vorderarmen und 
FiiBen; das Kribbeln bestand damals erst seit etwa 3 Wochen. Alkohol 
wurde nur gelegentlich in maBigen Mengen getrunken. Lues negiert. Pat. 
raucbte taglich 1—2 Zigarren. Die Urin- und Stuhlentleerung femer die 
Potenz waren ungestort. 

Pupillenreaktion und Augengrund waren normal. 

Die Knie- und Achillesreflexe konnten, unter Anwendung 
verschiedener Methoden, nicht ausgelost werden. Pat. gab 
bestimmt an, daB sie bei fruheren, militaraiztlichen Untersuchungen vor- 
handen gewesen seien. An den Handen und FiiBen wurden spitz und stumpf, 
sowie Pinselberizhrungen richtig unterschieden. Jedoch war eine leicbte 
Herabsetzung der Hautempfindung an den distalen Teilen der Extremitaten 
zu bemerken. Passive Bewegungen von Fingem und Zehen wurden bei 
geschlossenen Augen richtig wahrgenommen. Der Knie-Ferseversuch, 
femer der Rombergscbe Versuch, kombiniert mit gleichzeitigem Biicken, 
erfolgten mit absoluter Sicherheit ohne jedes Anzeichen von Ataxie. Es 
bestanden keinerlei motorische Ausfallserscheinungen, keine Schmerz- 
haftigkeit der Nervenstamme auf Druck. Die elektrische Untersuchung 
der Nerven und Muskeln der Arme und Beine ergab normales Verhalten. 
Fiir Lues fanden sich keinerlei anamnestische oder objektive Anhaltspunkte. 
Die Wassermannsche Reaktion im Blute war negativ, der Urin fiei von 
EiweiB und Zucker. 

Die wesentlichen, pathologischen Symptome waren also 
Parasthesien in Handen und FiiBen, leichte Sensibilitats- 
abstumpfungderHautdaselbst, Fehlen der Knie- und Achilles- 
reflexe. 

Welche Diagnose war hier zu stellen ? Zunachst war an Tabels zu 
denken. Es fehlte aber jedes sonstige Symptom, wie Stoning der Pu¬ 
pillenreaktion, der Blasenfunktion, und vor allem fehlte die Lues. 
Nachst Tabes dachte ich an Polyneuritis. Diese Diagnose zu stellen 
ging aber auch nicht an, da wir mit dem Begriff der Polyneuritis doch 
einen wesentlich anderen Symptomenkomplex wie Schmerzen, Sto- 
mngen der Motilitat, Muskelatrophie usw. verbinden, welche Sym¬ 
ptome hier alle fehlten. Als Polyneuritis schlechthin war der Fall 
also nicht zu bezeichnen. Da auch keine Ataxie der Arme oder Beine 
bestand, war auch nicht die Diagnose Neurotabes peripherica zu 
stellen, deren hervorstechendes Symptom ja die Ataxie ist. In den 
iiblichen Lehr- und Handbiichern konnte ich eine analoge Beschreibung 
nicht finden, auch nicht in der ausfiihrlichen Monographic von Remak. 

Das Krankheitsbild ist wohl nicht anders wie als rein sensible 
Polyneuritis aufzufassen. 
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Atiologisch ergaben sich keine Anhaltspunkte fiir die bekannten 
Ursachen von Polyneuritiden. 

Eine Beschreibung des Krankheitsbildes, wie es der obige Fall 
darbietet, fand ich unter dem Titel „rein sensible Polyneuritis 44 nur ein- 
mal in der Literatur. und zwar eine Abhandlung von Pelz. Hier handelte 
es sich aber um eine alkoholische Polyneuritis. In der Beschreibung 
sagt Pelz, daB „kein deutlicher Romberg 44 bestand und die Ataxie 
vollig fehlte, „so daB der Fall nicht in die Gruppe der Neurotabes 
peripherica rangiert werden kann 44 . Doch geht aus der Anamnese 
des Pelzschen Falles hervor, daB ataktische Storungen vor Beginn 
der Beobachtung eine Zeitlang vorhanden gewesen waren, wahrend 
sie bei meinem Falle vollig fehlten. Pelz faBt die Erkrankung auf als 
einen der auBerordentlich seltenen Falle von rein sensibler Polyneuritis 
alcoholica. Die Falle, die Alexander als ,,Polyneuritis ambulatoria 44 
beschrieb, stehen den meinen wohl nahe. Die Untersuchung ergab jedoch 
keine Sensibilitatsstorungen, nur Fehlen der Sehnenreflexe; es handelte 
sich um zufallige Nebenbefunde bei anderen Erkrankungen. Der genannte 
Autor weist — meines Erachtens sehr mit Recht — darauf hin, daB die 
Anschauungen iiber das Fehlen der Sehnenreflexe bei ,,Gesunden“ 
mit Riicksicht auf solche Falle revidiert werden mussen 1 ). Auch die 
Erkrankungen, die Mann als „Polyneuritis neurasthenica 44 bei Kriegs- 
teilnehmern publizierte, sind hier zu erwahnen. Die sensiblen Sto- 
rungen beschrankten sich jedoch auf umschriebene, dem Verlaufe 
einzelner Nerven entsprechende Hautgebiete, wahrend sie bei meinen 
Fallen diffus waren. Die Sehnenreflexe waren imGegensatz zu mei- 
! nen Fallen vorhanden. Von alterer Literatur ist zu erwahnen, 

! daB Leyden 2 ) von einer sensiblen Neuritis, und zwar von der sensiblen 

Form der multiplen Neuritis spricht, womit er aber lediglich die Pseudo- 
tabes und Neurotabes peripherica, d. h. die schwersten mit Ataxie 
verbundenen Formen des Leidens meint. R. Bing 3 ) sagt zwar in seiner 

1) Nachtraglich, nach AbschluB der Arbeit, fand ich in ,,Le wandowsky. 
Praktische Neurologie fur Arzte", 3. Aufl. 1919 die Bemerkung, daB er im Krieg 
einige Male Fehlen der Knieaehnenreflexe als halb zufallige Befunde gesehen habe 
bei Leuten, bei denen Tabes in jeder Weise ausgeschlossen werden konnte. Er 
„nahm an, daB es sich bei ihnen um leichteste Polyneuritis gehandelt hat“. Also 
die gleichen Beobachtungen, wie sie Alexander gemacht hat. 

2) ,,Die Entziindung der peripheren Nerven“, Deutsche militar-arztliche Zeit- 
sohrif11888, Bd 17, S. 101. 

3) Pathogenese, Diagnose und Therapie d. Polyneuritis. Beiheft zur nied. 
Klinik 1911. Heft 6. 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber sensible Polyneuritis. 


201 


Monographic, daB sensible Polyneuritiden ohne irgendwelche elektro- 
diagnostischen Anzeichen einer Mitbeteiligung motorischer Fasern vor- 
kommen, doch jedenfalls viel seltener als rein motorische Krankheits- 
bilder. Er sagt aber nichts Naheres iiber das etwaige Krankheitsbild, 
namentlich gar nichts iiber die oben von mir beschriebene Form. 

Schlesinger 1 ) erwahnt bei seinen Fallen Schmerzen, Parasthesien 
und auch objektiv nachweisbare Sensibilitatsstorungen, Druckempfind- 
lichkeit. Wenn auch nach seiner Darstellung die sensiblen Storungen 
vorwogen, so waren doch auBerdem „Paresen maBigen Grades, 
Amyotrophien in maBigen Grenzen" vorhanden, so daB sich auch hier 
wesentlicl^ Unterschiede gegeniiber meinen Fallen finden. 

Ad dieser Stelle kann die Frage beriihrt werden, ob auch in dem 
von mir beschriebenen Fall Beziehungen zur Dysenterie bestehen 
konnten. Dem ist entgegenzuhalten, daB nur Magendarmbeschwerden, 
keine Ruhr angegeben wurde, von deren Diagnose gegebenenfalls der 
intelligente, gebildete Kranke etwas hatte wissen miissen. Davon ab- 
gesehen ist aber der Zusammenhang auch deswegen abzulehnen, weil die 
, .Magendarmbeschwerden' ‘ bereits 2 Jahre vorher bestanden hatten. 
Bei meinen anderen 6 Fallen hat sich keinerlei Hinweis auf Erkran- 
kungen des Darmes ergeben. 

Ich erwahne noch, daB sich in der Abhandlung von Maas „Aty- 
pische Polyneuritis'* 2 ) keine analogen Falle fanden, auch nicht in der 
von H. Oppenheim 3 ) „Beitrage zur Polyneuritis", wo 12 Falle dieser 
Erkrankung eingehend beschrieben werden. 

Seit meiner vorjahrigen Mitteilung in Baden-Baden habe ich 
weitere 5 Falle beobachtet. Ich verfuge jetzt im ganzen iiber 7. Es 
ist hervorzuheben, daB nicht bei alien Kranken alle Sehnenreflexe 
fehlen, sondern bei einigen nur zum Teil, z. B. der Kniereflex auf 
der einen, der Achillesreflex auf der anderen Seite oder beide Achilles- 
reflexe, oder auch nur ein Achillesreflex. In diesem letzteren Fall 
muBte auch eine sensible Mononeuritis erwogen werden, die abermit 
Riicksicht auf die diffusen, verschiedene Nervengebiete umfassenden 
Sensibilitatsstorungen abzulehnen war. Bei einem Patienten bestanden 
Beziehungen zu einem Eisenbahnunfall, bei einem anderen Kranken 
nahm ich anfangs eine sensible Polyneuritis an, wahrend der weitere 


1) „Dyaenterische Polyneuritis bei Kriegsteilnehniern“. Mtd. Klinik 1915. 

2) Neurol. Zentralbl. 1918, S. 588. 

3) Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilk. 1918, Bd. 61, S. 117. 
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Verlauf — Hinzutreten des Babinskischen Reflexes — es wahrscheinlich 
machte, dafi es sich um die pseudotabische Form der multiplen Sklerose 
handelte. Ich behalte mir vor, mein Material ausfiihrlicher in einer 
voraussichtlich in der Zeitschrift fur die gesamte Neurologie und Psy¬ 
chiatric erscheinenden Abhandlung darzustellen, in welcher zwar keine 
wesentlichen Abweichimgen von der oben geschilderten Symptomato- 
logie sich ergeben werden, wenn diese auch durch manche Einzelziige 
erganzt werden wird. 

Noch ein Wort liber die Prognose! Die lastigen Parasthesien — 
die Beobachtungszeit hat in alien Fallen mehrere Wochen oder Monate, 
gelegentlich auch bis zu einem Jahr und langer gedauert — sind bei 
der Mehrzahl der Falle nicht geschwunden, die Reflexe nicht wieder 
gekehrt. Dagegen haben sich auch keine Verschlimmerungen in dem 
ohnehin nicht schweren Krankheitsbild ergeben, so daB di * Prognose 
7~ insofern als relativ giinstig bezeichnet werden darf. 

Zusammenfassend ist also zu sagen: Es wirdauf eine bisher nur 
wenig beachtete, leichte Form der sensiblen Polyneuritis hingewiesen. 
Die Symptome sind Parasthesien an den distalen Teilen der Extremi- 
taten, Sensibilitatsabstumpfung daselbst, volliges oder teilweises 
Fehlen der Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten, bei vollig nor- 
maler Koordination und Kraft der Bewegungcn. 

Die Kenntnis dieser leichten Formen dtr sensiblen Polyneuritis 
ist wichtig besonders wegen der Abgrenzung gegen Tabes, deren leichte, 
beziehungsweise beginnende und noch ataxiefreien Falle ja klinisch 
nicht selten die gleichen Symptome bieten. Auch mancher Fall, der 
bisher als Akroparasthesie aufgefaBt wurde, diirfte hierher gehoren. 
Differentialdiagnostisch kommt ferner die pseudotabische Form der 
multiplen Sklerose in Betracht. Eine BerUcksichtigung dieser Form der 
sensiblen Polyneuritis in den Lehrbiichern, die bisher nur auf die schwere 
mit Ataxie einhergehende Form, die Neurotabes peripherica hinweisen, 
erscheint aus diesen GrUnden angezeigt, zumal die leichteren Formen, 
wenigstens nach meinen Erfahrungen, wesentlich haufiger vorkommen, 
und zwar besonders in den letzten Jahren. Unter der Bezeichnung 
sensible Polyneuritis konnen die leichten und die schweren Formen 
zusammengefaBt werden, so daB die ungliicklich gewahlte, bereits von 
Remak beanstandete Bezeichnung Neurotabes peripherica in Wfg- 
fall kommen konnte; denn um eine Tabes, einen Schwund von Nerven- 
substanz handelt es sich ja bei dieser prognostisch relativ giinstigen 
Erkrankung nicht. Auch die anderen oben erwahnten Bezeichnungen 
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sensibler Polyneuritiden, wie Polyneuritis neurasthenica und ambu- 
latoria, die mir ebenfalls als wenig glucklich gewahlt erscheinen, sind 
dann liberfiussig. 

Aussprache: 

Hen S. Li! lens te in-Nauheim beobachtete wahrend des letzten Jahres 
ein gehauftes Auftreten von eigenartigen Neuralgien von ungewohnlicher 
Intensitat. Sie waren teilweise mit trophischen Storungen (Pemphigus- 
blasen) verkniipft und heilten nur sehr langsam, innerhalb 2—3 Monaten, ab. 
Die Erkrankungen unterschieden sich von der Neuritis durch das nahezu 
vollige Fehlen motoriseher Storungen, durch die fast immer mangelndr 
Druckempfindlichkeit der Nervenstamme und durch das Ausbreitungsgebiet 
der Schmerzen. Die Form und Seltenheit der Effloieszenzen lieBen eine 
Abgrenzung gegen Herpes zu. Dagegen ist ein Zusammcnhang mit der 
neurotropen Form der Grippe, die jetzt heirschl , wahrscheinlich. Daher 
durfte der Name „Grippe-Neuralgie“ sich rechtfertigen. Von allgemein 
pathologischem Interesse ist eine Parallele zwischen diesei Erkrankung 
der Spinalganglien und der Poliomyelitis anterior. 

Herr Curschmann-Rostock: Die Mitteilungen des Herrn Meyer 
sind keineswegs neu oder ungewohnlich. Bei Alkohol- und Nikotinpoly- 
neuritis sieht. man sehr haufig Fehlen motonsciier Stoiungen und ausschlieB- 
lich Areflexie und sensible Storungen; dasselbe gilt von der senilen und 
arteriosklerotischen Polyneuritis, besonders dann, wenn sie mit Arterien- 
veranderungen und intermittierendem Hinken verbunden sind. Diese 
Form in Gestalt von „Ischias“ und doppelseitiger Achillesareflexie ist 
bei Trinkern geradezu eine banale Erkrankung und von jeher von Erb 
u. a. gelehrt worden. 

Herr Waiter-Rostock: Ich mochte Herrn Meyer fragen, ob er in 
seinen Fallen den Liquor untersucht hat; 1917 habe ich eine Anzahl von 
Fallen mitgeteilt, in denen fast regelmaBig eine betrachtliche Vermehrung 
des GesamteiweiBes und z. T. auch Lvmphocytose bestand. Auch fanden 
sich mehrfach ausgesprochen segmentale Sensibilitatsstorungen. Alle 
drei Tatsachen habe ich in dem Sinne erklart, daB bei der Polyneuritis 
eine primare Wurzelerkrankung vorlage. In einem histologisch unter- 
suchten Fall fanden sich dem entsprechend leichte Degenerationen in den 

intraspinalen Wurzelabschnitten und vereinzelte Meningealinfiltrationen. 

• 

Herr B. Berliner-Berlin-Schoneberg: Die Beschreibung des Vortr. 
paBt. genau auf die Falle, die seit dem Kriegsende, besonders 1919, bei 
starken Rauchern gehauft beobachtet wurden, insbesondere bei iiber- 
maBigem GenuB englischer und amerikanischer Zigaretten. 

Herr Poensgen-Bochum: Bei den letzthin gehauft auftretenden 
Brachialneuralgien weist neben der segmentalen Anordnung der sensiblen 
Erscheinungen bisweilen auch eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit 
des der Segmenthohe entsprechenden Proc. spinosus — und zwar besonders 
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auf der Seite der hauptsacblich oder ausschliefilich befallenden Extremitat 
— auf den wurzelneuritischen Ursprung hin. 

Herr Meyer (SchluBwort): In der Diskussion aufierte H. Cursch- 
mann, daft er sick wundern mtisse, dafi ich eine Erkrankung 
als neu beschriebe, die ihm schon seit langem woblbekannt sei. 
Er verwies auf solcbe Befunde bei Mifibrauch von Alkohol und 
Nikotin. Es lie fie sich Herrn Curschmann betreffs der Haufigkeit 
dieser Befunde, wenigstens soweit sie in der L’teratur nieder- 
gelegt sind, einiges entgegnen (man vergleiche hierzu die oben ange- 
ftibrten Angaben von Pelz). Ich selbst konnte noch darauf hinweisen, 
dafi bekanntlich bei Diabetes mellitus ahnliche Symptome angetroffen 
werden. Aber ich sehe von weiteren Entgegnungen in dieser Hinsicht 
ab, da mir eine Diskussion fiber die alkoholischen und sonstigen von C. 
erwahnten Polvneuritiden unnotig erscheint; denn der von mir be- 
schriebene Fall, sowie die weiter von mir beobachteten, zeich- 
neten sich gerade durch das Fehlen aller fiblichen, ffir Poly¬ 
neuritis atiologischen Momente (Alkohol, Diabetes, Nikotin, 
Ruhr usw.) aus. Es ging dies zwar aus meinem Vortrag hervor, ich habe 
aber wohl den Fehler begangen, es nicht gentigend hervorzuheben. Ich 
gestehe, dafi mir, als ich auf solche Falle zuerst aufmerksam wurde, die 
ersten von ihnen, gerade wegen des Fehlens atiologischer Momente, diagno- 
stische Schwierigkdten machten und dafi ich vergeblich in den Lehrbfichern 
eine entsprechende Bezeichnung suchte. Auch Alexander (1. c.) sagt hin- 
sichtlich seiner Falle von Polyneuritis ambulatoria, dafi er einen Hinweis 
auf solche Verlaufsformen der Polyneuritis in der Literatur nicht gefunden 
habe. Ich habe gelegentlick der vorjahrigen Badener Versammlung, sowie 
in Braunschweig mit sehr erfahrenen Neurologen fiber meine Beobachtungen 
gesprochen. Entweder waren den Fachgenossen solche Falle nicht bekannt 
oder, wenn sie ihnen bekannt waren, so konnten sie mir nicht angeben, wo 
sie in der Literatur besprochen seien. Ich habe auch gesprachsweise Herm 
Prof. Curschmann gefragt, wo denn in seinem Lehrbuch der Nerven- 
krankheiten, in dem ich vergeblich danach gesucht hatte, diese Falle erwahnt 
seien und er antwortete mir, dafi er sich dessen nicht erinnern konne. Ich 
mull also, um mit Curschmann selbst zu sprechen, mich wundern, dafi 
er sie als etwas gut und langst Bekanntes hinstellte. 


12. Herr 0. B. Meyer-Wurzburg: 

Ein besonders ausgepr&gter Fall von Lipodystrophie. 

(Mit 2 Abbildungen). 

M. H.! In diesem Kreise brauche ich das Krankheitsbild der Lipo¬ 
dystrophie nicht naher zu erortern, sondern kann mich im wesentlichen 
auf die Demonstration zweier Bilder besehranken und im ubrigen auf 
die Darstellung von Simons (in der Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 
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5. Bd.) venveisen. Ich erinnere daran, daB, nach dem Vorgang von 
Pic-Gardere und Barraquer, Simons im Jahr 1911 den ersten 
Fall in Deutschland publizierte. Ich erwahne noch eine drastische Be- 
schxeibung, womit Parkes Weber das Krankheitsbild in einem Satz 
umreiBt: „An Stelle der Abbildungen moge man sich, um eine richtige 
Anschauung von Patientinnen mit typischen Krankheitserscheinungen 



Fig. 1. 


Fig. 2. 


zu haben, eine groteske Gestalt vorstellen, deren untere Kcirperhalfte 
einer Venus im ultra Rubensschen Stil gleicht. wahrend der Oberkorper 
hexenhaft erscheint.“ 

Die Frau auf den beigegebenen Abbildungen 1 ) war zurzeit der Auf- 

1) Die Vergrofierunten der Originalaufnahmen wurden von Herrn Ober- 
ingenieur J. WeiBmann (Wurzburg) gemacht, wofiir ihm auch hier bestens 
gedankt sei. 
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nahme (im Jahr 1918) 40 Jahre alt. Sie war ihrer Angabe nach vollig 
normal bis zum 8. Lebensjahre, von da an bemerkte sie. daB Gesicht 
imd Oberkorper allmahlich abmagerten, wahrend der Unterkorper 
und die Beine fetter wurden. Das Gesicht ist teilweise ,,totenkopf- 
ahnlich“ abgemagert, besonders in der Gegend der Fossa canina. Die 
Grenze zwischen Abmagemng des Oberkorpers und Oberfettung des 
Unterkorpers ist etwa durch die Nabellinie gegeben. An der Vorder- 
seite der Oberschenkel ist eine gewisse Marmorierung zu bemerken. 
Die Fettanreicherung und damit die Spannung ist hier so stark, daB sich 
die einzelnen Fettlappchen durch die Haut hindurch abzeichnen, was, 
soweit ich weifi, bei dieser Erkrankung bisher noch nicht beschrieben 
wurde. Die Krankheitssvmptome sind in meinem Fall wesentlich mehr 
ausgepragt als in dem von Simons. (Die von Simons veroffentlichte, 
auch in der 6. Auflage des Oppenheimschen Lehrbuchs enthaltene 
Abbildung wird zum Vergleich projiziert.) Auf der Abbildung der Riick- 
seite der Kranken ist in der Gegend der Kniekehlen eine geradezu 
geschwulstartige Anhaufung von Fett zu bemerken. Durch Palpation 
laBt sich aber feststellen, daB es sich nicht etwa um Lipome, sondern 
inn besonders reichliche, aber nicht geschwulstartig abgegrenzte Fett- 
massen handelt. Es wurden am Korper der Kranken verschiedene Mes- 
sungen vorgenommen, von denen hier nur folgende MaBe angegeben 
seien: Thoraxumfang 69 cm bei 147 cm Korperlange, Umfang uber 
GesaB und Huften 106 cm! Zum Vergleich wurde eine magere, organisch 
gesunde, weibliche Person von 155 cm Korperlange gemessen: Brust- 
umfang 71, GesaB-Hiiftenumfang 89 cm. Also bei der lipodystrophischen 
Kranken ein Unterschied in beiden MaBen von 53%, bei der mageren 
Person 11%. Ein ziemlich fettes, organisch gesundes Weib von 161 cm 
Korperlange hatte einen Thoraxumfang von 99 cm, der GesaB- und 
Hufteniunfang war sogar geringer, namlich nur 95 cm. 

Fur eine etwaige Krankheitsursache fanden sich keinerlei Anhalts- 
punkte. Jedenfalls ergaben sich keine sonstigen Symptome, die auf 
eine Erkrankung der Hvpophyse oder der Epiphvse hingewiesen hatten. 


13. Herr Heinrich Bickel-Halle: 

Gibt es hente noch eine Kriegsneurose? 

Eine statistische Untersuchung 

DaB die Kriegsneurosen, welche in erster Linie durch die Furcht 
vor dem Felddienst mit seinen Gefahren fur das Leben ausgelost wurden, 
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mit der Beseitigung dieser Furcht nach dem Krieg nicht spurlos ver- 
schwinden wurden, habe ich in einer bereits wahrend des Krieges voll- 
endeten Arbeit 1 ) vorausgesehen. Schon damab sprach ich die Er- 
wartung aus, daft mit KriegsschluB an die Stelle der Furcht als krank- 
machende. affektbetonteVorstellungen 2 ) Rentenbegehnmgsvorstellungen 
treten wurden, die dann ihrerseits die Abheilung der Kriegsneurosen 
verhindern wurden. Trotzdem ist die Frage, in welchem Umfang 
man berechtigt ist, Rentenbegehnmgsvorstellungen fur die Atiologie 
der heutigen Kriegsneurose verantwortlich zu machen, noch nicht ganz 
geklart. Bei der praktischen Beurteilung und Begutachtung der Kriegs- 
neurotiker neigte man wohl bis vor kurzem im allgemeinen dahin, 
eine wirkliche Schadigung durch den Kriegsdienst nicht ganz in Abrede 
zu stellen, Cbertreibung im Sinne der „Rentenneurose“ aber anzu- 
nehmen. Zur Beurteilung der Frage „wieweit Kriegsneurose, wieweit 
Rentnenneurose" scheint die Tatsache nicht gleichgiiltig zu sein, daB die 
akademischen Berufe sehr selten eine Militarversorgung wegen Kriegs¬ 
neurose fur sich beanspruchen. In Erganzung meiner Beobachtung, 
daB Akademiker nur ausnahmsweise wegen Kriegsneurose zur Begut- 
achtung oder Behandlung in die Klinik kommen, teilte mir Herr Ober- 
stabsarzt Dr. Friedrichs vom Versorgungsamt Bonn mit, daB auch in 
seiner Tatigkeit Kriegsneurosen bei Akademikern zu den groBen Selten- 
heiten gehoren. Da fur den Antrag auf Militarversorgung und nach- 
nachfolgende arztliche Untersuchimg die subjektive Meinung des 
Antragstellers in erster Linie maBgebend ist, so wird zunachst die Frage 
zu erortern sein, ob die akademischen Berufe weniger als andere Berufe 
unter nervosen Storungen infolge des Kriegsdienstes zu leiden glauben, 
oder ob sie trotz vermeintlicher Nervenschadigung durch den Krieg 
aus irgendwelchen anderen Griinden auf Militarversorgung verzichten. 
Aufklarung uber den ersten Teil dieser Frage suchte ich durch syste- 
matische Befragimg nervenkranker Studenten zu gewinnen. AuBerdem 
war es jedoch auch von groBtem Interesse, objektiv festzustellen, 
ob die nervosen Erkrankungen unter den Studenten nach dem Krieg 
haufiger als vor dem Krieg sind, und diese objektive Ermittlung mit 
jenen subjektiven Angaben zu vergleichen. DaB die Akademiker weniger 

1) liber die Kriegsneurosen, ihre Entstehung und die Erfolge ihrer Behand- 
long. Zur Auffassung der Hysterie als Affektneurose. Monatsschr. f. Psych, u. 
Neurol. 1918, Bd. 44, S. 189 f. 

2) Die pathogenen krankmachenden Vorstellungen, welche die Hysterie aus- 
losen, habe ich mit pathogenen Mikroorgnnismen verglichen. 
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als andere Berufe von Kriegsschadigungen betroffen worden wiiren, wird 
man nicht behaupten konnen, so daB ein Yergleich zwischen den aka- 
demischen und anderen Berufen in dem angefuhrten Sinne gewiB zu- 
lassig ist. 

Um die Grundlagen, auf denen sich die folgenden statistischen 
Erhebungen aufbauen, zu skizzieren, sei einiges vorausgeschickt. 

Wahrend meiner Tatigkeit im Rahmen der akademischen Kranken- 
kasse in Bonn hatte ich Gelegenheit, ein groBeres Material nervenkranker 
Studenten kennen zu lernen. In Bonn besteht, wie anderwarts, die Ein- 
ricbtung, daB jeder Studierende durch einen obligatorischen Beitrag 
Mitglied der akademischen Krankenkasse wird, und daB die kassenarzt- 
liche Behandlung der Studierenden in den Kliniken erfolgt. Von jeder 
der Universitatskliniken ist in Bonn ein Assistenzarzt zum Kassenarzt 
bestimmt, der uber seine kassenarztliche Tatigkeit Buch fiihrt. Der 
als Kassenarzt bestimmte Neurologe hat somit eine ziemlich vollstandige 
tTbersicht iiber das Material der nervenkranken Studenten. Keinen 
Anspruch auf kassenarztliche Behandlung haben die nicht immatriku- 
lierten Gasthorer. Die Studierenden der Bonner Landwirtschaftlichen 
Hochschule sind dagegen gleichfalls Krankenkassenmitglieder, und zwar 
sind sie bei der philosophischen Fakultat inskribiert und also dort in 
der Frequenzziffer der Universitat mitgerechnet. Das Krankenmaterial, 
welches mir zur psychiatrisch-neurologischen Untersuchung zuging, 
bestand nim, wie auch in fruheren Jahren, fast ausschlieBlich aus 
Neurasthenischen, Psychopathen und einigen Hysterischen. Unter 
87 nervenkranken Studenten befanden sich nur 6, von denen je einer 
anMorphinismus, anEpilepsie, Schizophrenie, Facialislahmung, multipier 
Sklerose imd Lues cerebri erkrankt war. Von diesen letzteren 6 Kranken 
ist im folgenden nicht mehr die Rede. Weibliche Studierende, die ver- 
einzelt zur Behandlung kamen — unter 89 Patienten 2 —, sind eben- 
falls von der weiteren Betrachtung ausgeschlossen. Kurz nach Beginn 
meiner kassenarztlichen Tatigkeit im Wintersemester 1920 machte ich 
es mir zur Regel, bei alien nervenkranken Studenten gewisse Punlcte der 
Anamnese genauer aufzunehmen, so besonders ihre subjektive Meinung 
uber die mutmafiliche Kjankheitsursache, iiber etwaige voriibergehende 
oder dauernde Beeinflussung der Nervositat durch den Krieg u. a. 
Im folgenden sind derartige Angaben von 75 Studenten zusammen- 
gestellt. 

Von 75 funktionell nervosen Studenten sind nach eigener Ansicht 
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; 

1. durch den Kriegsdienst zum 1. Mai nervos erkrankt und 

a) seitdem bis zum Zeitpunkt der Behandlung dauernd 

nervos: 13 

b) infolge des Kriegsdienstes voriibergehend nervos ge- 

wesen und aus anderen Ursachen erneut erkrankt: 2 

zusammen 15 

2. durch den Kriegsdienst in ihrer Nervositat verschlimmert und 

a) seitdem dauerd verschlimmert: 18 

b) infolge des Kriegsdienstes voriibergehend verschlimmert 
gewesen und spater aus anderen Ursachen verschlimmert: 5 

zusammen 23 

3. durch den Kriegsdienst nicht oder nur in giinstigem Sinne be- 

einflufit oder als Soldat uberhaupt nicht eingezogen: 37. 

Die Falle, in denen anamnestisch eine voriibergehende nervose Er- 


krankung durch den Kriegsdienst angegeben wird, haben hier insofem 
kein weiteres Interesse, als die fruhere Erkrankung infolge des Krieges, 
die inzwischen abgeheilt ist, jetzt keinen Antrag auf Rente mehr recht- 
fertigen wiirde. Dagegen kommen alle die Falle, in denen eine erst- 
malige nervose Erkrankung oder die Verschlimmerung einer frviheren 
Nervositat als dauernde Folge des Kriegsdienstes behauptet werden 
(la und 2a der vorstehenden Obersicht) fur einen Antrag auf Militar- 
versorgung in Frage. Diese insgesamt 31 Falle machen 41% der von 
mir behandelten funktionell nervosen Studenten aus. 

Nachhaltige Schadigung ihres Nervensystemes durch 
den Krieg 1 ) glauben also 41% der von mir behandelten 
neurotischen Studenten zurxickbehalten zu haben. 

Auf den ersten Blick glaubte ich dieses Ergebnis meiner Nachfragen 
als glanzenden Beweis dafiir ansehen zu miissen, dafi es Kriegsneurosen 
auch ohne Mitwirkung von Rentenbegegehrungsvorstellungen gibt. 
Indessen war die Analyse noch nicht beendigt. Es mufite noch aus- 
gerechnet werden, ob entsprechend der Haufigkeit der vermeintlichen 
Kriegsbeschadigung unter den nervenkranken Studenten auch die Ge- 
samtzahl der nervenkranken Studenten nach dem Krieg groBer, als in 
der Vorkriegszeit, ist. Die hierauf beziiglichen Berechnungen fiihrte ich 


1) In einzelnen Fallen soli diese Schadigung erst nach Riickkehr aus dem Felde 
als nachtragliche Reaktion auf die Strapazen hervorgetreten sein, wie man dies 
gelegen l'ch auch bei B gutachtung vcn Kriegsneurotikern zu horen bekommt 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 74 . 14 
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auf Grand der amtlichen Frequenzziffern der Universitat und des 
arztlichen Behandlungsjournals am. Es ergaben sich die Zahlen der 


folgenden Tabelle. 

S. = Sommersemester 

Studierende an 


Prozenteatz der 

W. = Wintersemester 

der 

Nervenkranke 

Nervenkranken 

Z. = Zwischensemester 

Universitat 

Studenten 

unter den Stu¬ 

S. 1912 

4338 

34 

dierenden 

0,8 

W. 1912/13 

4166 

65 

1,6 

S. 1913 

4512 

31 

0,7 

W. 1913/14 

4309 

40 

0,9 

S. 1914 

4518 

38 

0,8 

Arithmetisches Mittel 

der Prczentzahlen 

vor dem Krieg 

1,0 

Zentralwert der Prozentzihlen vor dem Krieg: 

0,8 

Friihjahr-Z. + S. 1919 

7047 

64 

0,9 

Herbst-Z. + W. 1920 

5235 

47 

0,9 

S. 1920 

5350 

30 

0,6 

W. 1920/21 

4974 

46 

0,9 


Arithmetisches Mittel der Prozentzahlen nach dem Krieg: 0,8 

Zentralwert der Prozentzahlen nach dem Krieg: 0,0 


Hiernach zeigt sich die iiberraschende Tatsache, daB 
die Zahl der nervenkranken Studenten nach dem Krieg 
prozentualiter nicht grofier, als vor dem Kriege ist. 

Die Prozentzahlen vor und nach dem Krieg miissen demnach als un- 
gefahr gleich betrachtet werden. Selbst wenn man den extremen Wert 
1»6% Wintersemester 1912/13 ganz unberiicksichtigt laBt oder anstatt 
des arithmetischen Mittels den Zentralwert berechnet, wird das Endergebnis 
nicht wesentlich abgeandert. Das arithmetische Mittel ohne den Wert 1,6 
und der Zentralwert der Prozentzahlen vor dem Krieg betragen beide 
0,8%, der Zentralwert der Prozentzahlen nach dem Krieg ist 0,9%. Einen 
unklaren Faktor in der Berechnung konnten noch die weiblichen Stu- 
dierenden bilden, welche den Einflussen des Kriegsdienstes nicht ausgesetzt 
waren, und deren prozentuale Zu- oder Abnahme an der Universitat von 
Semester zu Semester hatte beriicksichtigt werden miissen. In besonderer 
Berechnung habe ich deshalb die weiblichen Studierenden aufter Acht 
gelassen, bin aber auch bei dieser Berechnung zu keinem wesentlich anderen 
Ergebnis gekommen. Die betreffenden Werte sind in diesem Falle: Pro¬ 
zentuale Erkrankung der mannlichen Studierenden vor dem Krieg: arith¬ 
metisches Mittel 1,0, Zentralwert 0,9%; nach dem Krieg: arithmetisches 
Mittel 0,9, Zentralwert 1,0%. — Das arithmetrische Mittel der prozentualen 
Erkrankungsziffem (Manner und Frauen) wahrend des Krieges betrug 
nur 0,4%, und man wird nicht fehlgehen, diese geringere Erkrankungs- 
ziffer der Studenten in den Kriegssemestem auf die zahlreichen Beurlaubun- 
gen von der Universitat zuriickzufiihren. Erwahnt sei ferner noch, daB 
das Durchschnittsalter meiner 75 nervenkranken Studenten 24 Jahre betrug. 
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Unter den Fakultaten lieferte die katholisch-theologische Fakultat eine im 
Vergleich zu der Gesamtzahl der katholischen Theologiestudierenden unver- 
haltnLsmafiig groBe Zahl von Neurotikem. 

Fassen wir dasWichtigste der vorstehenden Berechnungen ins Auge, 
so findet sich auf der einen Seite die objektive Feststellung, daB die 
Zahl der nervenkranken Studenten nach dem Krieg im Vergleich zur 
Vorkriegszeit nicht zugenommen hat. In Widerspruch hierzu stehen 
auf der anderen Seite die subjektiven Angaben, daB nicht weniger 
als 41% der nervenkranken Studenten ihre Nervositat bzw. die Ver- 
schlimmerung derselben auf den Kriegsdienst zuriickfiihren. 

Dieser Widerspruch laBt sich nur in der Weise auflosen, daB man die 
subjektiven Angaben als einen Irrtum betrachtet. Da bei den Studenten 
keine Rentenantrage schwebten und mithin Rentenbegehrungsvor- 
stellungen keine Rolle spielten, so mussenfolglich die 41% der nerven¬ 
kranken Studenten ihre nervosen Beschwerden in gutem 
Glauben, aber irrtumlich als Dienstbeschadigung aufgefafit 
haben, wahrend sie in Wirklichkeit auch ohne den Krieg 
nervos erkrankt waren. Es handelt sich hier um den bekannten 
TrugschluB: Post hoc, ergo propter hoc. 

Dieses Ergebnis ist von Bedeutung fur die objektive Bewertung 
der heutigen Kriegsneurosen. In Analogic zu den Verhaltnissen bei 
den Studenten befinden sich auch sonst unter den ehemaligen Soldaten 
viele, welche ebenso ohne den Krieg nervos erkrankt waren und jetzt in 
"utem Glauben, aber irrtumlich ihre Neurose bzw. deren Verschlimme- 
mng auf Dienstbeschadigung zuruckfuhren wollen. Wenn die sog. 
Kriegsneurosen von Rentenbegehrungsvorstellungen durchweg unbeein- 
fluBt waren, so miiBte die Gesamtzahl der Neurotiker, in Analogie zu den 
Xeurotikem unter den Studenten, durch den Krieg keinerlei Zunahme 
erfahren haben. Von diesem Gedanken ausgehend, prufte ich, wieviele 
Xeurastheniker, Hypochonder, Hysteriker, Psvchopathen und De- 
generierte, und zwar Manner, in den letzten 2 Jahren vor dem Krieg 
(1. VIII. 1912—1. VIII. 1914) und wieviele in den 2 Jahren nach dem 
Krieg (1. I. 1919—1. I. 1921) in die Bonner Nervenklinik aufgenommen 
wurden; Begutachtungsfalle und Kriegsneurotiker, die das Versorgungs- 
amt nach dem Krieg geschickt hatte, bheben dabei unberUcksichtigt. 
Es stellte sich heraus, daB wegen funktioneller Neurose oder Psycho- 
pathie in die Klinik aufgenommen wurden: 

1. in den letzten 2 Jahren vor dem Krieg 117 Manner = 17% der 
gesamten mannlichen Aufnahmen, 

14 * 
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2. in den trsten 2 Jahren nach dem Krieg 92 Manner — 15% der 

gesaraten mannlichen Aufnahmen. 

Mithin ist keine Zu-, sondern hochstens eine geringe Abnahme der- 
jenigen Neurosen, fur deren Aufnahme in die Klinik Militarversorgungs- 
anspriiche nicht maBgebend waren, zu konstatieren. Das Neurosen- 
material war also unter AuBerachtlassung der Kriegsneurotiker, welche 
letztere das Versorgungsamt schickte, und der Begutachtungsfalle 
nach dem Krieg in der Bonner Nervenklinik nahezu das gleiche wie 
vor dem Krieg. Abgesehen von den Kriegsneurotikern scheinen dem- 
nach die funktionellen Neurosen unter den breiteren Schichten der 
Zivilbevolkerung, auf welche sich die obigen Aufnahmeziffern haupt- 
siichlich beziehen, infolge der allgemeinen Kriegseinfliisse, der Ent- 
behrungen, der schlechten Ernahrung, der Sorgen usw., denen auch die 
Zivilibevolkerung ausgesetzt war, keine Zunahme erfaliren zu haben. 
In Analogie zu den Studenten miiBte jedoch auch die Gesamtzahl der 
Neurotiker nach dem Krieg, d. h. die Summe der Kriegsneurotiker und 
derNichtkriegsneurotiker. die gleiche sein, wie die Gesamtzahl der Neuro¬ 
tiker vor dem Krieg. Hier zeigt sich indessen, daB die Kriegsneurotiker 
der niederen Stande zahlenmaBig eine Klasse fiir sich bilden. Die ge¬ 
ringe Abnahme, welche die prozentuale Aufnahmeziffer der Nicht - 
kriegsneurotiker nach dem Krieg im Vergleich zu der Aufnahmeziffer 
der Bonner Nervenklinik vo • dem Krieg aufweist, konnte zwar, falls 
sie nicht auf Zufalligkeiten beruht, in der Weise erklart werden, daB ein 
Teil der Neurotiker, deren Krankheit in Wirklichkeit nichts mit dem 
Kriegsdienst zu tun hat, in gutem Glauben, aber irrtumlich ihre Ner- 
vositat auf den Kriegsdienst beziehen und dadurch, daB sie Renten- 
antrag gestellt haben, unter die Klasse der Kriegsneurotiker fallen. 
Die Zahl der Kriegsneurotiker ist aber zweifellos groBer, als es jener 
geringen Abnahme der Ni chtkriegsneurotiker entspricht. Vergleichs- 
zahlen der Kriegsneurotiker im Verhaltnis zu den Nichtkriegsneurotikem 
vermag ich nicht beizubringen, weil die Aufnahme der Kriegsneurotiker 
in die eine oder andere Krankenanstalt von der Willkiir der Versorgungs- 
amter abhangt und derartige statistische Erhebungen von den Ver- 
sorgungsamtern ausgehen miissen. Soviel steht aber fest, daB die 
Kriegsneurotiker zahlenmaBig als neue Klasse von Neurosen wahrend 
und nach dem Kriege in Erscheinung getreten sind, imd daB sich diese 
neue Klasse von Neurosen jetzt, nach dem Krieg, vorwiegend aus den 
breiteren Schichten der Bavolkerung, aus don sog. Handarbeitern. 
rekrutiert. Unter den Studenten gibt es, wie wir feststellten, zahlen- 
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rnaBig keine analoge Erscheinung. Denn obwohl ein groBer Teil der 
nervenkranken Studenten seine Nervositat (irrtiimlich!) auf den Krieg 
zuriickfuhrt, hat die prozentuale Erkrankungszahl der Studenten an 
Neurose allgemein durch den Krieg doch keine Steigerung erfahren. 

Wie noch hervorzuheben ist, unterscheidet sich das Krankheitsbild 
derjenigen Studenten, welche ihre Nervositat auf den Kriegsdienst 
zuriickfiihren, im allgemeinen nicht von dem Krankheitsbild derjenigen, 
die ihr Leiden nicht mit dem Krieg in Zusammenhang bringen. Im 
Gegensatz zu den subjektiven Angaben iiber Dienstbeschadigung ist 
der „Krieg8neurose der Studenten" oft ohne weiteres der endogene 
Charakter anzusehen. Bei den Neurosen der Studenten handelt es 
sich ganz allgemein und vorwiegend um Neurasthenien. Die 
heutige „Kriegsneurose der niederen Stande" steht dagegen sympto- 
matologisch der Unfallneurose nahe und ist hiiufiger eine Hysterie. 
In ahnlicher Weise entsprach ubrigens auch wahrend des Krieges die 
Kriegsneurose der Offiziere hauptsachlich dem Bild der Neurasthenie 
oder der nervosen Erschopfung, wahrend die Mannschaften vorzugs- 
weise an Hysterie erkrankten. 

Die Hysterie ist in der Regel gekennzeichnet durch die Gbertreibung 
oder Vortauschung von Krankheitssymptomen aus irgendwelchen 
gefuhlsma Bigen Motiven. Diese Motive sind bei de Kriegsneurose 
sehr durchsichtiger Art. Die Kriegsneurotiker der Nachkriegszeit 
zeichnen sich insgesamt dadurch aus, daB sie den Antrag auf Gewahrung 
einer Militarrente gestellt haben. Rentenbegehrungsvorstellungen sind 
also die regelmaBige Begleiterscheinung der heutigen Kriegsneurose 
der niederen Stande. In Einklang mit der Tatsache, daB bei denjenigen 
Studenten, die ihre Nervositat auf den Krieg beziehen, das Verlangen 
nach Militarvereorgung nicht vorliegt, sind diese Studenten keine 
Rentenhysteriker, sondem ebenso, wie diejenigen Studenten, welche 
ihre Nervositat nicht auf den Kriegsdienst zuruckfuhren, im allgemeinen 
Neurastheni ker. 

Die Kriegsneurosen der Nachkriegszeit bilden folglich 
sowohl zahlenmaBig, wie symptomatologisch eine Krank- 
heitsgruppe fur sich, die sich fast ausschlieBlich aus den 
breiteren Schichten der Bevolkerung, aus den sog. Hand- 
arbeitern rekrutiert. Da eine ahnliche Erscheinung, wie die heutige 
Kriegsneurose der niederen Stande, unter den Akademikern zahlen¬ 
maBig vermiBt wird und andererseits der Antrag auf Militarversorgung 
die regelmaBige Begleiterscheinung der heutigen Kriegsneurosen ist, 
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so ist damit der Beweis geliefert, daB die heutigen Kriegsneurosen 
in Wirklichkeit keine Kriegsneurosen mehr, sondern reine 
Militarrentenneurosen sind. Ausnahmen von dieser Regel werden 
wir noch unten in Betracht ziehen. 

Der Versuch, die heutigen Kriegsneurosen noch auf die Einflusse 
des mehrere Jahre zuriickliegenden Kriegsdienstes zuriickzufuhren, 
muB aber auch an den einfachsten psvchologischen Gberlegungen schei- 
tern 1 ). Bei dem Frontsoldaten waren die Schrecknisse des Krieges und 
die Sehnsucht nach der Heimat die Vorstellungen, welche das Krank- 
heitsbild der Hysterie auslosten. Die Furcht vor dem Felde und die 
Sehnsucht nach der Heimat bildeten einen Vorstellungskreis von 
starker GefUhls- und Affektbetonung, und um diesem Vorstellungskreis 
zu entsprechen, wurden Krankheitssymptome vorgetauscht oder iiber- 
trieben. Die Vortauschung und Gbertreibung geschah dabei vielfach 
unbewuBt und gefuhlsmaBig und konnte deshalb auch in diesen Fallen 
al8 „Simulatio oder Aggravatio affectiva“ bezeichnet werden. Fur 
die Stimmung, die wahrend des Krieges vielfach unter den Soldaten 
herrschte, sind jedoch jetzt die Grundlagen nicht mehr gegeben. Ent- 
sprechend der veranderten Situation sowie der Fluchtigkeit der Stim- 
mung und des Affektes kann jetzt von einer Nachwirkung der durch 
den Krieg erzeugten Gemlitserregungen im Sinne der Kriegsneurose 
nicht mehr die Rede sein. Heute sind es vielmehr die Rentenbegehrungs- 
vorstellungen, welche die „hysteriegeiibten“ ehemaligen Kriegsneuro- 
tiker bewegen, ihre Krankheitserscheinungen aufrecht zu erhalten oder 
sogar zur nachtraglichen Entstehung einer ,,Kriegsneurose“ Ver- 
lassung geben. Die Rentenbegehrimgsvorstellungen sind bezuglich ihres 
Affektwertes wesentlich geringer einzuschatzen, als die stark affekt- 
betonten Vorstellungskomplexe, welche durch die auBergewohnlichen 
Verhaltnisse des Krieges hervorgerufen wurden. Bei den Renteneurosen 
handelt es sich um eine mehr berechnende. bewuBte, verstandesmaBige 
Vortauschung oder Obertreibung von Krankheitserscheinungen, die man 
der Simulatio affectiva wohl als „Simulatio oder Aggravatio intelligibi- 
lis“ 2 ) gegentiber stellen konnte. Die Renteneurose steht pathogenetisch, 

1) Auf diesen Punkt weist auch E. Stier hin, dessen Arbeit ,,Zur Frage der 
Dienstbeschadigung und Rentenberechtigung der Nervosen“ (Zeitschr. f. arztl. 
soziales Versorgungswesen 1921, 1. Jahrg., 2. Heft) mir nach Vcllendung meiner 
Arbeit zu Gesicht kam. 

2) Diese lateinischen Ausdriicke wiirde ich zum Gebrauch fiir die Verstan- 
digung in Gegenwart der Kranken empfehlen. 
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in Hinsicht auf ihren psychogenen Charakter, in naher Beziehungzu 
den Situationspsychosen. Wenn sie sich auch gelegentlich auf dem Boden 
einer endogenen nervosen Veranlagung entwickelt, so unterscheidet sie 
sich durch ihre Struktur, durch die Art der Gberteibung von Krankheits- 
svmptomen, und durch ihre Genese doch wesentlich von den endogenen 
Xeurasthenien und Hysterien. Die Erkrankungsfalle an Neurasthenie, 
Hvsterie, psychopathischer und neuropathischer Konstitution, bei denen 
ein Rentenantrag nicht vorliegt, sind nach meinen Feststellungen in 
der Nachkriegzeit nicht haufiger als vor dem Kriege. Eine Zunahme 
der nicht-psychogenen Neurosen durch den Krieg ist also ebenso- 
wenig zu konstatieren, wie eine Zunahme der wichtigsten nicht-psy¬ 
chogenen Geisteskrankheiten, der Schizophrenic, des manisch- 
depressiven Irreseins und der progressiven Paralyse, durch den Krieg 1 ). 

Wenn wahrend des Krieges Kriegsneurosen auch bei Offizieren 
nicht selten vorkamen, so ist heute die ,,Kriegsneurose“ in Gestalt der 
Rentenneurose doch nahezu ausschlieBlich eine Erkrankungsform der 
niederen Stande. Es fragt sich, weshalb die Militarrentenneurosen 
vorwiegend unter den handarbeitenden Bevolkerungsschichten, dagegen 
z. B. nicht unter den Akademikem vorkommen. Die Bediirftigkeit 
nach einer Rente kann hier nicht den Ausschlag geben. Denn die 
Studenten, in deren traurige Existenzverhaltnisse ich manchen Ein- 
blick erhielt, sind in ihrer uberwiegenden Mehrheit unter den heutigen 
sozialen Verhaltnissen, was Verdienstmoglichkeit und Aussicht auf 
Weiterkommen im Beruf betrifft, materiell nicht besser, sondern 
schlechter gestellt, als die handarbeitende Bevolkerung. Die ma- 
teriellen Existenzbedingungen konnen also fiir das Auftreten der Militar- 
rentenneurose nicht allein maCgebend sein. Der Grund fiir das ver- 
schiedene Verhalten der Stande gegenuber der Renteneurose muB 
daher auf ideellem Gebiete liegen. Es scheint in der Tat, daB die iiber- 
lieferten moralischen Qualitaten es sind, welche auch heute den Aka- 
demiker vor der groBen Masse der Handarbeiter auszeichnen und ihn 
bestimmen, das PflichtbewuBtsein der Arbeit hoher zu stellen, als das 
Begehren nach unlauterem Geldgewinn. Der Akademiker steht den 
Gesundheitsschadigungen, die er in gutem Glauben auf den Kriegsdienst 
zuruckfuhrt, objektiver gegenuber, er lehnt es ab, die Haftpflicht 


1) Vgl. Bonhoeffer, Die psychiatrische Krankenbewegung wahrend des 
Krieges. Berliner Gesellsch. f. Psychiatrieu.Nervenkrankh. am 13.1.1919. (Ref. 
Neurol. Centr. 1919, S. 174.) 
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des Staates auszubeuten, wahrend mancher Arbeiter, der auf einem 
niedrigeren moralischen Niveau steht, sich von Winkeladvokaten 
beraten laBt und den Rentenkampf am liebsten zu seinem Lebenszweck 
machen mochte. Die moralische Hoherwertigkeit, welche die Ftu- 
denten also davon abhalt, fiir ihr vermeintlich durch den Krieg zu- 
gszogenes Nervenleiden eine Rente zu verlangen, mufi rnn so hoher an- 
erkannt werden, als die akademischen Berufe heute mit groBen wirt- 
schaftlichen Schwierigkeiten zu kampfen haben. 

Wie ich 1 ) an anderer Stelle ausfuhrte, ist die Kriegshvsterie einem 
psychologischen Experiment gleichzuachten, dem vereinfachte Vereuchs- 
bedingungen zugrunde liegen, imd aus welchem die SchluBfolgerungen 
fiir die Erforschung der Friedenshysterie nocli gezogen werden miissen. 
Sehr offensichtlich liegen jetzt die Beziehungen zwischen der „Nach- 
kriegsneurose“ imd der Unfallneurose zutage. DaB die Unfallneurose 
gleichfalls von Rentenbegehrungsvorstellungen beeinfluBt wird, ist eine 
langst bekannte Tatsache und geht unter anderem daraus hervor, daB 
die Unfallneurose vor der Unfallgesetzgebung als Krankheitsbild kaum 
bekannt war. In der Begutachtung der Unfallneurose neigte man bisber 
ahnlich, wie bei der Kriegsneurose, im allgemeinen dabin, eine direkte 
Gesundheitsschadigung durch den Unfall nicht ganz in Abrede zu 
stellen, Gbertreibung im Sinne der Rentenneurose aber anzunehmen. 
Nachdem nunmebr festgestellt ist, daB die heutige Nacbkriegs- 
neurose keine Kriegsneurose, sondern eine reine Militarrenten- 
neurose ist, darf dieses Ergebnis auch auf die Unfallneurose 
iibertragen werden. Es kann mit groBer Sicherheit imd Allgemein- 
giiltigkeit behauptet werden, daB die Unfallneurose, sobald die 
organisch nachweisbaren Unfallfolgen abgeheilt sind. keine Unfallneurose 
mehr, sondern eine reine Rentenneurose ist. Der Grand, weshalb 
die Unfallneurose hauptsachlich unter der handarbeitenden Bevol- 
kerang auftritt, konnte man friiher teils darin sehen, daB die hand- 
arbeitende Bevolkcrang Unfallen besonders leicht ausgesetzt war, 
teils darin, daB die Unfallgesetzgebung hauptsachlich auf diese Schichten 
der Bevolkerung Anwendung fand. Bei der Kriegs- bzw. Militarrenten- 
neurose ist jedoch das elektive Erkranken der breiteren Volksschichten 
offensichtlich auf moralisch-ethischem Gebiet, namlich in der haufiger 
anzutreffenden moralischen Minderwertigkeit der handarbeitenden Be¬ 
volkerung zu suchen, imd es ist deshalb wahrscheinlich, daB dieser 


I) 1. c. 
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Faktor auch bei der Entstehung der Unfallrentenneurose eine vvichtige 
Rolle spielt. Da die Unfallrente hoher als die Invalidenrente ist, wird sie 
der letzteren vorgezogen. Ahnlich will es mir fast scheinen, daB zur- 
zeit die Militarrente wegen ihrer betrachtlicheren Hohe der Unfallrente 
vorgezogen wird. tJber die jetzige Haufigkeit der Erkrankungsfalle 
an Unfallneurose waren statistische Erhebungen sehr erwiinscht. 
Sollte die Unfallneurose nach dem Krieg wirklich prozentual seltener 
geworden sein, so wird in dem MaBe, wie die Rentenanspriiche wegen 
Kriegsneurose nicht mehr gestellt werden konnen oder die Militar- 
renten hierfiir abgelehnt und gekurzt werden, kunftig wieder eine Zu- 
nahme der Unfallneurose zu erwarten sein. 

Die praktischen Ergebnisse der vorstehenden Untersucbungen sind 
woM zu beachten. Meine Untersuchungen lassen die Mahnung berechtigt 
erscheinen, daB man die Anspriiche auf Militarrente wegen Kriegsneurose 
skeptisch beurteilen soil, und daB die Frage der Dienstbeschadigung 
im allgemeinen zu verneinen ist. Weder Entstehung noch Verschlimme- 
rung einer Neurose durch den Kriegsdienst ist jetzt, 2*4 Jahre nach 
dem Krieg, noch wahrscheinlich. Die heutigen Kriegsneurotiker 
bestehen nach meinen Untersuchungen hauptsachlich aus 
2 Kategorien: Ein kleineTer Teil von ihnen sind Neurasthe- 
niker und Psychopathen, welche in gutem Glauben, aber 
irrtumlich ihre Nervositat auf den Militardienst zurttck- 
fuhren. Der groBte Teil dagegen laBt sich zu dem Antrag 
auf Rente nicht durch Krankheit, sondern ausschlieBlich 
durch Rentenbegehrungsvorstellungen bestimmen. Ana- 
loges gilt fur die Unfallneurose. 

Wirkliche Entstehung einer Neurose durch Unfall oder durch 
Militardienstbeschadigung kann dann ernstlich diskutiert werden, wenn 
ein schweres Schadeltrauma mit nachfolgender BewuBtlosigkeit oder 
Vergiftungserscheinungen durch Gas oder andere chemische Stoffe vor- 
lagen. Denn nach meinen plethysmographischen Untersuchungen, die 
hier praktische Anwendung verdienen, konnen Storungen der Blut- 
zirkulation, die auf das psvchische Geschehen zuriickwirken imd neu- 
rotische Symptome hervorrufen, von mechanischen und chemischen 
Schadigungen des Gehirnes zuriickbleiben. Indessen darf diese Mog- 
lichkeit nicht zu hoch veranschlagt werden, und in der Regel werden 
Kopftraumen ohne solche dauernde Schadigungen der GefaBnerven 
verlaufen. Ferner ware noch eine Gehirnschadigung als Folge einer 
Stdrung der inneren Sekretion infolge Unfalles oder Verwundung ins 
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Auge zu fassen. Dort, wo eine traumatische Einwirkung auf eine Druse 
rait innerer Sekretion stattfindet, werden indessen meistens noch 
andere lokale Yerletzungen vorliegen, welche ihrerseits der Beurteilung 
bedtirfen und die Bedeutung der nervosen Alteration in den Hinter- 
grund drangen. Demnach sind die Ausnahmen, welche die Auffassung 
der Kriegs- bzw. Unfallneurose als Rentenneurose in Frage stellen, 
8ehr selten, und jeder Verdacht auf Aggravation wird, nach Ausschlufi 
organischer Veranderungen, die Diagnose ,,Rentenneurose*‘ sichern. 

Im vorangehenden habe ich mich bemiiht, weniger eine positive 
Beschreibung, als vielmehr eine Umschreibung und Umgrenzung der 
Kriegsneurose zu geben. So, wie das Negativ einer photographischen 
Platte Umrisse und Einzelheiten des Bildes oft scharfer erkennen lafit 
und besondere Aufmerksamkeit der Betrachtung verlangt, so habe ich 
vielleicht durch Aufdeckung dessen, was nicht zur Kriegsneurose gehort, 
sondern falschlich mit ihr identifiziert wird, zur scharferen Umzeich- 
nung der Kriegsneurose und damit indirekt wiederum zur Beschreibung 
der Kriegsneurose selbst beigetragen. 

Zusammenfassung des Wesentlichsten: 

1. Statistische Untersuchungen ergeben, dafi die funktionellen 
Neurosen (Neurasthenic, Hysterie, Psvchopathie) nach dem Krieg 
unter den Studenten nicht haufiger sind, als vor dem Krieg. 

2. Trotzdem fiihren 41% der von mir untersuchten funktionell 
nervosen Studenten in gutem Glauben, aber irrtiimlich ihre Nervositat 
bzw. deren Yerschlimmerung auf den Kriegsdienst zuruck. Renten- 
antrage wegen Kriegsdienstbeschadigung wurden von diesen Studenten 
nicht gestellt, weil Rentenbegehrungsvorstellungen offenbar fehlten. 

3. Die Aufnahmeziffern der Bonner Nervenklinik an funktionell 
Nervosen, und zwar Nichtkriegsneurotikern, zeigen nach dem Krieg 
eine unbedeutende, nicht sicher zu verwertende Abnahme im V rgleich 
zur Vorkriegszeit. Die Kriegsneurotiker bilden demnach zahlenmafiig 
eine besondere Kategorie von Neurotikern, die sich hauptsachlich aus 
den niederen Schichten der Bevolkerung rekrutiert. 

4. Die Parallele der Untersuchungen an den Studenten zeigt, 
daB bei Fehlen von Rentenbegehrungsvorstellungen die oben genannten 
funktionellen Neurosen allgemein infolge des Krieges nicht zugenommen 
haben wurden. Eine „Kriegsneurose” in des Wortes eigentlicher Be¬ 
deutung gibt es heute so gut wie nicht mehr. Die heutige .,Nachkriegs- 
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neurose“ ist vielmehr meistens eine Militarrentenneurose, und Dienst- 
beschadigung ist fiir solche abzulehnen. Einige der sog. Kriegsneuro- 
tiker sind Psychopathen oder endogen Nervose und fiihren, ahnlich 
wie die Studenten, ihre Nervositat bzw. deren Verschlimmerung in 
gutem Glauben, aber irrtiimlich auf den Kriegsdienst zuriick. Die 
groBe Mehrheit der sog. Kriegsneurotiker lassen sich jedoch zu ihrem 
Antrag auf Militarversorgung nicht durch Krankheit, sondern aus- 
sc hlieBlich durch Rentenbegehrungsvorstellimgen bestimmen und geben 
daniit in der Regel einer moralischen Minderwertigkeit Ausdruck. 

Aussprache: 

Herr Curschmann-Rostock stimmt Bickel beziiglich der moralischen 
und ethischen Faktoren beim Zustandekommen bzw. beim Ausbleiben der 
Kriegsneurosen, besonders der hysterisch gefarbten, vollig zu und ver- 
weist auf seine Rundfrage beziiglich der Kriegshysterie bei Offizieren 
(Deutsche med, Wochenschr. 1917), die die groBe Seltenheit der betr. 
Erkrankung bei Offizieren ergab. Nach Curschmanns Erfahrung sind 
die Verhaltnisse auch bis jetzt so geblieben. 

Herr E. Roper-Hamburg: Die Haufigkei tder Kriegshysterien wird 
uberschatzt, von Ropers Material waren nur 5% Hysterien. Die sehr 
auffalligen Kranken gehen meistens durch die Hande sehr vieler Nerven- 
arzte, jeder bucht sie als Fall, wahrend sie tatsachlich fiir die Statistik 
der nervosen Kriegsfolgen nur einen Fall darstellen. Der Vortr. stellt sich 
mit der Annahme, man konne die Kriegsneurotiker kurz als Militarrenten- 
neurastheniker bezeichnen, sehr einseitig ein. Wer ein groBes Material 
solcher Kranken sieht,.die spontan kommen, um geheilt zu werden, wird 
uberrascht, wie viele Neurotiker persistieren, die den Kampf um die Rente 
schon vollig aufgegeben haben. Nach den neuen gesetzlichen Bestimmun- 
gen fallt fiir eine groBe Zahl der Neurotiker, da sie iiber 7000 M. verdienen, 
der pekuniare Vorteil fort, ebenso bei Beamten. Der groBte Teil der Neuro¬ 
tiker sind geistig einfach konstruierte Menschen, Dumme, Kindliche, oft 
auch Psychopathen, sie finden sich aus der Neurose nicht zuriick, ahnlich 
wie ein Kind, das sich festgelogen hat, keinen Riickweg findet. Verliert 
der Kriegsneurotiker seine Symptome, so andert sich die Einstellung seiner 
Umgebung ihm gegeniiber; das Mitleid, die Riicksichtnahme, die Wichtig- 
keit, alles wiirde er verlieren, so sperrt er sich gegeniiber der Vorstellung 
geheilt werden zu konnen und naturgemaB dann auch gegen alle Therapie. 
Je diimmer der Hysteriker, um so schlechter die Prognose! Erkennt man 
den endogenen Faktor der heute noch persistierenden Neurotiker, so wird 
man verstehen, daB bei Offizieren und Akademikern derartiges kaum noch 
gefunden wird und auch friiher selten war. Die intellektuelle und emotionelle 
Abart derjenigen, die zu massiven hysterischen Erscheinungen pradis- 
poniert sind, macht sie in gleicher Weise ungeeignet, sozial aufzusteigen. 
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Ein gutes Reagens ist folgende Frage: „Sind Sie sich dessen bewuBt, daB 
Ihr Leiden nichts anderes ist als ein Haftenbleiben ihrer Angst ?“ Der 
Vollwertige ist durch eine derartige Frage gekrankt, der „geistig einfach 
konstruierte Neurotiker“ sieht in seiner nervosen Unterwertigkeit ein 
vielleicht beklagenswertes, sicher aber interessantes, unabanderliches 
Faktum. Psychopathen werden gern riickfallig. wenn auBere oder innere 
Schwierigkeiten ihnen ein Gefiihl von Hilflosigkeit erzeugen. Entstanden 
sind die meisten schweren Kriegsbysterien in der Heimat, sie bedeuten eine 
Verschlimmerung eines endogen bedingten Krankheitszustandes durch 
Kriegseinfliisse, das muB der Gutachter nicht aus dem Auge lassen, sonst 
stellt er sich mit dem Gesetz in Widerspruch, wird dem ganzen Krankheits- 
bilde nicht gerecht und wirkt, indem er den Rentenansprecher von einem 
Gutachter zum andern hetzt, verschlimmernd. Die Erfahrung zeigt, daB 
der Optimismus mancher aktiver Therapeuten uber die Hohe des Prozent- 
satzes ihrer Heilungen der kritischen Nachprtifung nicht standhalt. 

Herr Loeb-M.-Gladbach: Die Prozentzahlen von Bickel besagen 
nichts, da sicher viele Studenten, die wahrend und nach dem Kriege durch 
viele arztliche Hande gegangen sind, jetzt daraui verzichten, von sich 
aus den Arzt aufzusuchen. Zunahme der Neurosen unter den Studenten 
ist aber moglich, ohne daB sie sich in der Frequenz der Arztbesuche aus- 
driickt. 

Herr Loewenthal-Braunschweig kann gut das Material, das er im 
Kriege beobachtet hat, mit dem jetzigen vergleichen, da es groBtenteils 
dasselbe ist. Er sieht jetzt meist Dysbuliker, nur etwa 1 ! i wirkliche 
Hysteriker. 

Herr Bickel (SchluBwort): Der Auffassung, daB Rentenbegehrungs- 
vorstellungen keine so ausschlaggebende Rolle spielen, kann Vortr. nicht 
zustimmen. Denn Tatsache ut, daB von den sog. Kriegsneurotikern Renten- 
antrag gestellt wird, wahrend von den vermeintlich kriegsbeschadigten 
Studenten keine Rente begehrt wird. Ein kleiner Teil der ,,Nachkriegs- 
neurotiker“ sind endogen Nervose und Psychopathen und fuhren ihre Krank- 
heit irrtiimlich auf den Krieg zuriick, die meisten lassen sich zum Renten- 
antrag nicht durch Krankheit, sondern ausschlieBlich durch das Begehren 
nach Rente bestimmen. Die Untersuchungen des Vortr. ergeben, daB die 
funktionellen Neurosen ohne die Anwesenheit von Rentenbegehrungs- 
vorstellungen ebensowenig durch den Krieg zugenommen hatten, wie die 
nicht-psychogenen Psychosen. 


14. Herr Max K a s t a n-Konigsberg: 

Gehim und Nebennieren. 

Die ersten Beziehungen zwischen Gehirn und Nebennieren hat die 
Teratologie aufgedeckt, als Zander bei angeborenen MiBbildungen 
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des Gehirns (Anencephalen) eine Aplasie der Nebenniere vorfand. 
Schon bevor das Gebaude der Lehre von der inneren Sekretion in 
seinem jetzigen Umfang errichtet war, aufierte man die Ansicht, dafi 
dem morphologiscben Defekt auch eine Funktionsstorung beigesellt 
ware. Alessandrini z. B. schrieb den Nebennieren im fotalen 
Leben eine entgiftende Rolle zu, durch deren Wegfall die Hirnschadi- 
gungen hervorgerufen sein sollten. Umgekehrt hat Zander selbst 
das Hirn als das primar Erkrankte aufgefaBt, dessen Vorderabschnitt 
geniigend ausgebildet. sein muBte, um eine normale Struktur den 
Nebennieren zu sichern. Zander erwahnt auch friihere Beobach- 
tungen von gleichzeitigem Defekt des Gehirns und der Nebennieren. 
W e i g e r t entschied sich fiir eine gleichzeitig Hirn- und Nebennieren 
schadigende Ursache. In der jiingsten Zeit sind durch die Unter- 
suchungen von Fischer neue Gesichtspunkte aufgefunden worden, 
die Nebenni ren und Gehirn in ein abhangiges Verhaltnis zueinander 
bringen wollen. Schon lange waren pathologische Befunde bekannt, 
die eine Nebennierenstorung, wenigstens eine Gewebeschadigung dieses 
Organs zeigten, wenn diejenigen Teile des Organismus, die die moto- 
rischen Funktionen zu leisten haben und die vom GroBhirn aus ihre 
Reize empfangen, einer iibermaBigen Inanspruchnahme ausgesetzt 
waren. R 6 B 1 e fand Veranderangen der Nebennieren nach epilep- 
tischen Anfallen, Carl gelang es, das Fehlen der Sommerzellen beim 
Frosch nach Strychninkrampfen nachzuweisen; im letzten Jahr hat 
Rosenthal eine myasthenische Pseudoparalyse, also auch einen 
abnormen Zustand des Motoriums mit Schwache des Adrenalsystems 
beschrieben; Orzechowski konnte, was auch uns in einem in der 
Veroffentlichung begriffenen Falle 1 ) gelang, durch Einspritzung von 
Adrenalin das Auftreten paroxysmaler Anfalle bei Kranken, die an 
periodischen Lahmungen litten, hervorrufen. Auch konnte ich bei 
Imbecillen die geringere vasoconstrictorische, wolil an das Adrenalin 
gebundene Kraft nachweisen. Jedoch muB man mit der Deutung all 
dieser Befunde ziemlich vorsichtig sein. Fischer will eine zentrale, 
besser cerebrale, Komponente des elementaren Krampfes einer peri- 
pheren, die sich aus den Muskeln und Nebennieren zusammensetzen 
sollen gegeniiberstellen. Sicher ist, soviel laBt sich aus den soeben 
erwahnten Forschungsergebnissen schlieBen, daB eine ubermafiige In¬ 
anspruchnahme der Muskulatur, auch wenn sie nicht cerebral bedingt 

1) Unterdee veroffentlicht im Arch. f. Psych, u. NervenkrkhtBd. 63. 
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ist, Veranderungen in der Nebenniere hervorruft, das geht am besten 
aus dem Versuch am Strvchninfrosch hervor. Wie steht es mit der 
Einwirkimg der Nebennieren und ihrer Erzeugnisse auf das Gehirn ? 
Hier liegen die Dinge ziemlich kompliziert. Zunachst ist die Neben- 
niere nicht ein einheitliches Organ im gewohnlichen Sinne, sondern 
setzt sich aus zwei entwicklungsgeschichtlich vollstandig verschiedenen 
Gewebsanteilen zusammen. Schon Fischer macht darauf aufmerk- 
sam, daB es wahrscheinlich sei, daB eine morphologische Storung des 
einen Gewebsanteils den anderen nicht unbeeintrachtigt lasse. ihn 
zum mindesten funktionell beeinflussen konne. Das Produkt der Neben¬ 
nieren wirkt nun, woran ganz besonders zu erinnern ist, auf die GefaBe 
des Gehirns im umgekehrten Sinne wie auf die GefaBe der iibrigen 
Korperorgane mit Ausnahme des Herzens, welche es im Gegensatz 
zu der allgemein giiltigen Regel erweitert. Wir miissen uns ferner ver- 
gegenwartigen, daB die Weite der GehirngefaBe von einem besonderen 
Zentrum reguliert wird, das frontalwarts vor dem GefaBzentrum fur 
alle iibrigen Korperteile liegt. Das erscheint mir besonders betonens- 
wert, weil Fischer annahm, die GefaB weite sei fur die Entstehung 
eines Krampfanfalls bedeutungslos. Demgegenuber konnte ich schon 
1912 nachweisen, daB jedes beliebige nicht krampferregende, oder 
gefaBerweiternde Mittel geeignet ist, unter besonders gunstigen Be- 
dingungen motorische Reizerscheinungen entstehen zu lassen. Wenn 
man den Nebennieren und dem Adrenalin wie Fischer eine wichtige 
Rolle fur die Entstehung des elementaren Krampfanfalls zuspricht, 
so kann meines Erachtens die HirngefaB erweiternde Wirkung der 
Nebennierenproduktes nur zur Stiitzung der Theorie herangezogen 
werden; denn, wenn, wo von Fischer einmal spricht, das Gehirn 
iiberempfindlich gegen Adrenalin sein sollte, das mit Krampfen reagiert, 
so wiirde nach dem eben Gesagten diese Wirkung bei GefaBerweiterung 
leichter eintreten konnen, mithin auch der Krampfanfall dann leichter 
ausgelost werden. Zweck meiner Untereuchungen war es, die Frage 
der Cberempfindlichkeit von Kranken mit epileptiformen Anfallen 
gegenuber Adrenalin festzustellen. Hierbei muBte man sich klar werden, 
welche Erscheinungen das Adrenalin unter physiologischen Verhalt- 
nissen hervorzurufen ])flegt. Man muBte aber auch zu den Versuchen 
eine Dosis wahlen. welche geraade noch an der Grenze steht, bei der 
ein Erfolg iiberhaupt zu erzielen ist. Die Dosis von 1 mg, die Fischer 
einmal benutzt hat, ist viel zu groB, ich injizierte Kranken und Kon- 
trollpersonen 0.3 nig. Die Beobachtung des Umfanges einzelner Kor- 
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perabschnitte mit Hilfe des Plethysmographen wandte ich nicht an, 
weil diese eine umstandliche Apparatur voraussetzt und auch in weit- 
gehendem MaBe von unkontrollierbaren psychischen Einfliissen ab- 
hangig ist. Von 4 Kontrollpersonen zeigten 3 eine ausgesprochene 
Erweiterung der Pupillen, ein Symptom, das bei alien Kranken wegfiel. 
Ebenso trat die Blasse der Haut oder allgemeines Zittern der Hande, 
was auBerordentUch deutlich bei den Kontrollpersonen war, bei den 
Kranken nicht auf, nur bei einem Kranken, von dem ich noch weiterhin 
berichten werde, zeigte sich eine lokale Blasse der Injektionsstelle. Der 
Blutdruck stieg bei Kontrollpersonen und bei Kranken ungefahr um 
das gleiche MaB, etwa um 10 mm, bei einem einzigen Kranken um 
15 mm Quecksilber. Besondere Aufschliisse erwartete ich von der 
Einwirkung der Adrenalinzufuhr auf den Blutzucker. Ich vermutete, 
wenn tatsachlich eine Cberempfindlichkeit vorhanden sein sollte, daB 
eine sehr starke Steigerung des Blutzuckergehalts stattfinden muBte. 
Die Blutzuckeruntersuchungen wurden vom Herrn Kollegen E i s e n - 
h a r d t, dem ich auch an dieser Stelle danke, nach der Buhlmannschen 
Methode vorgenommen, wenn die Kranken bereits einige Tage anfalls- 
frei gewesen waren, denn wir wissen tiber die Beziehungen vom Blut- 
zuckergehalt zu motorischen Reizzustanden, daB nach starker moto- 
rischer Anstrengung und Betatigung eine Hyperglykamie mit Sicherheit 
zu erwarten ist. Bei der Epilepsie hat K e r s t e n nach Anfallen ein 
plotzliches Emporschnellen der Blutzuckerwerte gefunden, wahrend 
bei den Petit-mal-Anfallen zunachst der Blutzuckergehalt sank und 
erst spater anstieg. DaB diese Vereinigung von motorischer Ent- 
ladung mit Blutzuckererhohung nur vom muskularen Apparat ab- 
hangig ist, geht daraus hervor, daB B e n t h i n bei eklamptischen An- 
fillen, aber auch bei sehr lange dauernden Geburten eine starke Steige¬ 
rung des Blutzuckergehalts nachweisen konnte. Untersucht wurden 
auf den Gehalt des Blutzuckers 13 Kranke, die Blutzuckermenge stieg 
im Durchschnitt nach Adrenalindarreichung um 15—118 mg. Der 
letzte Wert wurde allerdings nicht bei echter Epilepsie, sondern bei 
einem arteriosklerotischen Uramiker mit epileptiformen Anfallen be- 
obachtet. Das Auffallende war, daB eine groBe Reihe von Epilep- 
tikern einen Blutzuckergehalt hatten, der an der unteren Grenze des 
Normalen sich hielt. Bei drei Kranken war der Blutzuckergehalt vor 
der Adrenalininjektion ganz besonders niedrig (33,5; 31,5; 31,25), bei 
drei anderen erreichte er auch noch nicht die untere Grenze, d. h. 50 mg. 
Man wird also daher Beziehungen zwischen Nebennierensystem und 
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Krampfbereitschaft annehmen mussen, kann aber wohl kaum von 
einer ftberempfindlichkeit gegen Adrenalin sprechen. SchlieBlich 
wurde die lymphocytare Blutverschiebung berechnet, dabei zeigte sich 
daB von den Kontrollpersonen zwei eine sehr starke Vermehrung der 
Lymphocyten nach Adrenalin aufwiesen (23°/ u , 18,5%), daB hingegen 
von den mit epileptiformen Anfallen Behafteten nur 2 iiber 15 % 
Lympbocytenvermehrung aufwiesen, d. b. es ist gleichgiiltig, ob eine 
echte oder unechte Epilepsie voriiegt, bei der Mebrzahl derjenigen 
Kranken, die mit Krampfanfallen auf irgendeine innere Ursache rea- 
gieren, war die Lymphocytenvermehrung erheblich geringer, als bei 
den Normalen, nur ein einziger Kranker, der eine Sonderstellung ein- 
nimmt, wie icb schon oben erwahnt habe, zeigte eine negative lympho¬ 
cytare Verschiebung, wenn ich micb so ausdriicken darf, indem bei 
ihm die Lymphocytenzahl von 50 auf 42% zuriickging. Das alien 
Kranken Gemeinsame war, wie ich noch einmal hervorheben will, 
der epilepti forme Krampfanfall. Kranke, die an ecbter Epilepsie 
litten, aber nur das Symptom von Absencen, Verwirrtheitszu- 
standen oder partiellen Krampfen darboten, wurden nicht zu den 
llntersuchungen herangezogen. Der schon erwahnte besonders auf- 
fallige Kranke war vor der hier in Frage kommenden Untersuchung 
bereits zweimal wegen epileptischer Anfalle behandelt, es wurde dann 
auf Grand der Fischer schen Anscbauung und einem Gedanken- 
gang Klienebergers folgend, eine Nebenniere exstirpiert. Nach- 
dem bis zur Operation im letzten Jahre der Pat. etwa jeden 2.-3. Tag 
zweimal oder dreimal Anfalle gehabt hatte, blieben die Anfalle nach 
der Operation 8 Tage a us, dann trat ein bedrohlich aussehender Status 
epilepticus mit reihenweise sich folgenden Krampfen auf, der einige 
Tage andauerte, schlieBlich in ein Stadium uberging, in dem nur alle 
Woche ein Anfall auf trat und dazu fiihrte, daB der Pat. anfallsfrei 
entlassen werden konnte. Bei einem anderen Kranken, dessen Neben- 
nierengegend wir mit Rontgenstrahlen bestrahlen lieBen, der aber 
aufiardem Luminal und Brom bekam, besonders das erste Mittel, 
waren die Anfalle von ungefahr 20 am Tage herabgegangen auf 2—3. 
Es wurden zwei gegeniiberliegende Felder mit Miillerschen Rohren mit 
einem % mm starken Zinkfilter einer Dosis H. E. D. ausgesetzt. Aus 
all diesen Untersuchungen geht her vor. daB Individuen, welche zu 
epileptischen Krampfanfallen neigen, weniger auf die Produkte der 
Nebenniere ansprechen als der Normale. Mit der Fischerschen 
Hypothese, UbermaBige Entwicklung der Nebennierenrinde erhohe 
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die Krampfbereitschaft, ist das nur in Einklang zu bringen, wenn 
man annimmt, es bestehe dauernd eine Sattigung des krampfbereiten 
Organismus mit Adrenalin, so daB dieses, von auBen beigebracht, 
geringere Wirkungen ausiibe. Nicht uberall aber, wo wir epileptiforme 
Erscheinungen sehen, werden wir annehmen konnen, daB schon eine 
Adrenalinschwache besteht, die das Individuum zum Krampfanfall 
disponiert. Wenn wir einen Hirnverletzten haben, dessen Jacksonsche 
Anfalle nach einer Unterschneidung der Hirnrinde jahrelang sistieren 
oder wenn wir bei meningitischen Verklebungen durch eine losende 
Operation oder bei einem externen Hydrocephalus durch Druck ent- 
lastende MaBnahmen, die Anfalle zum Sistieren bringen konnen, 
werden wir nicht annehmen, dafi die gestorte Funktion des Neben- 
nierensystems das Primare ist, das die cerebralen Symptome manifets 
werden laBt. Nach den oben erwahnten Forschungsergebnissen Carls, 
R 6 B1 e s u. a. werden wir in solchen Fallen die Veranderung der 
Nebenniere darauf zuriickzubeziehen haben, daB zunachst einmal die 
Muskelsubstanz nicht nur eine erhohte mechanische Tatigkeit ausiibt, 
sondern daB in ihr auch chemische Umsetzungen in einem patholo- 
gischen AusmaB stattfinden und daB dadurch mittelbar andere weit 
entfernt liegende Organe wie Nebennieren oder Gehirnzentren in Mit- 
leidenschaft gezogen werden. In die Kenntnis von den Besonderheiten 
der echten Epilepsie, ihre Unterscheidbarkeit von anderen Epilepsie - 
formen haben die auf der pathologische Physiologie der Nebennieren 
fuBenden Untersuchungen noch nicht klarend eingreifen konnen. 


Aussprache: 

Herr Max Meyer - Koppern i. Th.: Die Verwertung von Verande- 
rungen des Blutbildes und somatischer Erscheinungen nach Adrenalin- 
injektion bei epileptisch Krampfkranken zu Kuckschlussen auf Beziehungen 
zwischen Nebenniere und Auslosbarkeit von epileptiformen Anfallen 
eracheint nach der Mannigfaltigkeit von Blutbefunden im Intervall wahrend 
und nach epileptischen Anfallen nicht unbedenklich, zumal zu deren 
Verwertung fiir etwaige operative Eingriffe, wie Nebennierexstirpation, 
die in vier verschiedenartigen Epilepsiefallen ohne jeden Erfolg war. 

Herr Hans Curschmann-Rostock: Die Lymphocytose und ihre 
Verachiebungen sind im wesentlichen konstitutionell bedingt und nicht 
weitgehend exogen beeinfluBbar. Man darf nicht von einem Lymphocyten- 
sturz bei einem Absinken der Lymphocyten von 50 auf 42% sprechen. 
Die Leukocyten- und Lymphocytenverschiebungen hangen auch von psy- 
chischen Dingen ab und lassen sich experimentell erzeugen (Hamburger 
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und ReuB). Der Rontgenbestrahlung der Nebennieren stebe ich beziiglich 
des Treffens des Organs sehr skeptiscb gegeniiber. AuBerdem ist die Niere 
gegeniiber den Rontgenstrahlen sehr empfindlich (Linser und Helber). 

Herr Langeliiddeke-Hamburg bemerkt, daB bei mehreren Epilep- 
tikern einseitige Nebennierenexstirpation bisher keinerlei Erfolg bracbte. 

Herr Kastan (SchluBwort): Die Rontgenbestrahlung hatte keine Scha- 
digung der Nierenfunktion zur Folge. EiweiB wurde nicht ausgeschieden. 


15. Herr H. P e 11 e - Hamburg: 

(Universitats-Nervenklinik Hamburg-Eppendorf. Prof. N o n n e.) 

tfber diffuse Karzinose der weicben Him- und Riickenmarks- 

hftute. 

M. H.! Die diffuse Geschwulsterkrankung der Hirn- und Riicken- 
markshaute ist heute in ihrer Genese noch keineswegs restlos geklart. 
Daraus ergibt sich auch die Tatsache, daB die Begriffsbestimmung der 
generalisierten, primar im Zentralnervensystem entstandenen Ge- 
schwiilste noch erheblich schwankt, insofern man geneigt ist, dem 
neugebildeten Gewebe bald mehr den epithelialen, bald mehr den 
bindegewebigen Charakter zuzusprechen. Im allgemeinen weniger be- 
kannt als diese zumeist vom Endothel der Jntima Piae ausgehenden 
Neubildungen sind jene, diemetastatisch ihren Ursprung nehmen 
von primaren Geschwiilsten anderer Korperregion. Zwischen diesen 
beiden in der Genese so verschiedenen Prozessen bestehen in der Art 
der Ausbreitung des Neoplasmas anatomisch zahlreiche Analogien, so 
daB naturgemaB die Klinik beider vieles gemein hat. Arbeiten von 
Westphal, Nonne, Schroder, Borst, Grund, Rach, 
Jakob, F. H. L e w y u. a. haben teilweise recht eingehend das 
Thema der primaren generalisierten Geschwulstbildimg behandelt. 
Weniger zahlreich sind die Mitteilungen auf dem Gebiet der meta- 
statischen diffusen Geschwiilste speziell der Meningealkarzinosen. Das 
Studium der einschlagigen Kasuistik zusammen mit der Beobachtung 
zweier eigener Falle zeigt mir, daB wir es im allgemeinen mit recht 
charakteristischen Krankheitsbildern zu tun haben und daB man 
oft recht wohl imstande ist, die richtige Diagnose schon bei Leb- 
zeiten zu stellen. 

Im ersten von uns beobachteten Fall handelt es sich um einen 
bis dahin gesunden SOjahr. Kaufmann, der seit langem Alkoholiker 
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war und Zeichen von Lues nicht hatte. Aus vollem Wohlbefinden er- 
krankte er plotzlich mit innerhalb 4 Wochen sich 5 mal wiederholenden 
epileptiformen Anfallen. Erst nach dem 5. Anfall triibte sich das Be- 
wuBtsein. In diesem Zustand sah ihn Herr Prof. N o n n e konsiliarisch 
und iiberwies ihn dem Krankenhaus. Bei der Aufnahme bestand bei 
dem kraftig gebauten und gut genahrten Mann eine hochgradige Un- 
besinnlichkeit, die fast einem Sopor gleich kam. Von objektiv soma- 
tischen Symptomen fand sich: ungleich weite, mydriatische Pupillen, 
die auf Licht und Konvergenz nur sehr trage reagierten, Herabsetzung 
des Seh- und Horvermogens, keine Augenhintergrundsveranderungen, 
Areflexie am ganzen Korper. An den inneren Organen auBer den Zei- 
cben einer chronischen Mvokarditis nichts Krankhaftes. 

Die anfangs nur angedeuteten meningealen Reizerscheinungen 
nahmen in den folgenden Tagen zu bis zur ausgesprochenen Nacken- 
steifigkeit, dabei haufiges Erbrechen, keine Temperaturerhohung. 
Die Lumbalpunktion ergab einen Druck von 390 mm. klaren Liquor, 
in dem der Globulingehalt maBig vermehrt war. Wa.R. negativ. Mi- 
kroskopisch fanden sich neben sparlichen Lymphocvten groBzellige 
Elemente von epithelialem Charakter. Eine zweite Punktion ergab 
den gleichen Befund. Der Zustand des Kranken, der innerhalb weniger 
Tage ganzlich ertaubte und erblindete. verschlechterte sich rapid. 
Das Sensorium wurde nach zeitweiligen Delirien immer unklarer und 
erlosch schlieBlich ganz. Etwa 6 Wochen nach Auftreten der ersten 
Krankheitserscheinungen erfolgte der Exitus letalis. 

Die Diagnose schwankte zwischen Pachymeningitis haemorrhagica 
und Tumor cerebri basalis. Auch an Paralyse hatte man zuerst gedacht, 
doch konnte man sie nach dem serologischen Befund bald aus- 
schlieBen. Fur Pachymeningitis schien, da der Pat. schwerer Alkoho- 
liker gewescn war, eine Atiologie gegeben. Ein einzelner solider Tumor 
konnte die eigenartige Symptomatologie schwerlich erklaren. Man 
muBte schon multiple Herde, d. h. Metastasen einer Geschwulst von 
anderer Korperstelle her, annehmen. Als solche kam in Frage ein 
kleiner, kindsfaustgrofier, auf der Unterlage verschieblicher Tumor der 
linken Parotis, von dem man wuBte, daB er seit vielen Jahren bestand 
und erst in allerletzter Zeit rapide an Umfang zugenommen hatte. 
Ein vor kurzem konsultierter Chirurg hatte bereits die Exstirpation in 
Aussicht genommen. 

Bei derSektion nun zeigte sich, daB die weichenHaute ein gelblich- 
weiBes Aussehen hatten, allenthalben getriibt und stellenweise verdickt 
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waren. An den verschiedensten Stellen, besonders aber an der Unter- 
flache des Stirnhixns zeigten sich, gruppenweise stehend, in den allge- 
mein verdickten Leptomeningen umschriebene Knoten bis zu Hirse- 
korngroBe. Die Hirnsubstanz selbst erschien frei von groBeren 
Geschwulstmassen. Nur im Scheitelhirn fand man unmittelbar unter 
der Pia einen etwa kirschgroBen frischen Tumorknoten, auf der Schnitt- 
fl&che der Rinde zahlreiche grauweise, bis stecknadelkopfgrofie Herde. 
Eine sichere anatomische Diagnose war nach diesem Befund makro- 
skopisch nicht moglich. Herr Dr. Wohlwill, der die Sektion 
machte, erwog sehr die Moglichkeit einer diffusen Sarkomatose. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung ergab sich spater 
folgender Befund: Die Pia ist diffus durchsetzt von groBen, epithel- 
ahnlichen, mehr oder weniger scharf umrandeten Zellen, die sich in der 
Ausbreitung an die vorgezeichneten Lymphraume der Leptomeningen 
halten. Eine gewisse Polymorphic der Zellen ist unverkennbar. Einzelne 
fallen durch ihre ganz besondere GroBe vor anderen auf. Kernteilungs- 
figuren und mehrere Kerne in einer Zelle sprechen fiir die starke Proli- 
ferationsfahigkeit des Gewebes. Es fehlt jede Zwischensubstanz. Bis- 
weilen zeigen die Zellen besonders dort, wo der ProzeB einen groBeren 
Umfang erreicht, schlauchformige, drusenartige Anordnung. Wahrend 
der dicke, blaschenformige, chromatinreiche Kern sich intensiv farbt , 
erscheint das Protoplasma zart, homogen und blaB. Von diesem Zcll- 
mantel ist fast das ganze Him und das ganze Ruckenmark umhullt, 
nur wenige Partien bleiben frei davon. Besonders dick ist die Schich- 
tung dort, wo der Druck von seiten der Nachbarschaft gering ist: das 
sind einmal Stellen an der Hirnbasis und dann besonders die Fissuren 
swischen den Hirnteilen und den einzelnen Hirnwindungen, sowohl 
am GroBhirn wie am Kleinhirn. Analog ist am Ruckenmark fast die 
ganze Medianfissur von Zellschichten ausgefullt. Die makroskopisch 
sichtbaren Knotchen erweisen sich als lokale Zellanhaufungen. Mit 
der Pia setzen sich die Zellketten von der Hirnoberflache, in der Ad¬ 
ventitia der GefaBe, in die Hirnsubstanz hinein fort. In den Schnitten 
der Rinde erhalt man infolge dieses eigenartigen Wachstums die ver¬ 
schiedensten Bilder. Je nach der GroBe des GefaBes verschieden grofie 
Herde: ausgedehnte Zellkomplexe, bis hinab zu dem einfachen Ring, 
wo sich Zelle an Zelle um eine Kapillare legt. fiber die Rinde hinaus 
reicht der ProzeB nirgends. An manchen Stellen hat das Neoplasma 
ausgesprochen malignen Charakter, indem es die Limitans gliae 
durchbricht und in das Parenchym hineinwachst. So entstehen hier 
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und da etwas groBere lokale Herde. Ahnlich ist es am Riickenmark. 
Marksubstanz und Ventrikel sind vollkommen frei. Mit der Pia setzt 
sich die Zellwucherung sowohl auf die basalen Hirnnerven wie auch 
auf die einzelnen Ruckenmarkswurzeln bis hinab zur Cauda equina 
fort. Sie umscheidet die Nerven nicht nur, sondern wachst auch, 
die endoneuralen Septen als Weg benutzend, in sie hinein. Degenerative 
Veranderungen lassen sich fast uberall in den Ganglienzellen der Hirn- 
rinde nachweisen. Die Zellen bieten stellenweise das Bild der akuten 
Ganglienzellerkrankung im Sinne N i B1 s. Ausgesprochener noc h 
sind hier die Veranderungen der Glia. Sie ist fast uberall gewuchert 
und zeigt amoboide Struktur. Diffus verstreut sieht man gliogene 
Fettkomchenzellen, ferner von den Gefafien ausgehend Lymphocyten- 
ausstreuung, bald in Form umschriebener Infiltrate, bald ganz diffus. 

Die anatomische Deutung des Falles war keineswegs 
leieht. Primare meningeale Geschwiilste epithelialer Herkunft — nach 
der ganzen Struktur des Neoplasmas muBte man eine solche an- 
nehmen — sind aufierordentlich selten, wenn man nicht auf dem Stand - 
punkt Ribberts steht, daB alle von Piaendothel ausgehenden Ge- 
schwiilste epithelialer Natur sind. Den ProzeB als Peritheliom zu 
deuten war ebensowenig eindeutig, wie die Zurechnung zur diffusen 
Sarkomatose. Eine groBe Ahnlichkeit hat das ganze anatomische Bild 
mit den Fallen, wie sie in der Literatur als Karzinommetastasen be- 
schrieben sind. Als einzige Tumorbildung am Korper, die primar fur 
sie hatte in Frage kommen konnen, fand sich die vorher erwahnte Ge- 
schwulst an der linken Halsseite. Die Herausnahme bei der Sektion 
muBte leider aus auBern Griinden unterbleiben, so daB eine restlose 
Beantwortung der Frage nach dem atiologischen Zusammenhang 
zwischen beiden Prozessen vom anatomischen Standpunkt aus nicht 
moglich ist. Wahrend unser Prosektor, Herr Prof. Fraenkel, eine 
krebsige Entartung einfacher Parotismischgeschwiilste selbst nie sah, 
finde ich in chirurgischen Handbuchern die Angabe, daB eine solche 
nicht selten vorkomme. 

Das Gesetz der Duplizitiit der Falle wollte es, daB wir kurz darauf 
einen analogen Fall auf der Abteilung zu beobachten Gelegenheit 
hatten. 

Ein 59 jahr. Schmied erkrankte Mitte Marz der Jahres mit Kopf- 
schmerzen, Schwindel, Erbrechen und unbestimmten Schmerzen in 
der Brust. Das Allgeraeinbefinden verschlechterte sich in den folgenden 
Wochen zusebends Der Kranke fiel korperlich und geistig ab. Bei 
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der Aufnahme ins Krankenhaus war bei dem wenig kraftig gebauten 
und schlecht genahrten Mann das Sensorium leicht getriibt, an inneren 
Organen etwas Krankhaftes nicht nachweisbar. Es bestand eine durch- 
gehende leichte Schwache der ganzen rechten Korperhalfte mit Leb- 
haftigkeit der zugehorigen Sehnenreflexe. Opbthalmoskopiscb nor- 
maler Befund, dagegen Herabsetzung des Seh- und Horvermogens. 
Die Lumbalpunktion ergab einen Druck von 300 nun, schwache Globu- 
linreaktion. einen Zellgehalt von 280/3, und zwar neben Lymphocyten 
ebenso viele groBe epitheliale Zellen, die im Ausstrich sich vollkommen 
mit jenen des ersten Falles deckten. Schwere meningitische Erschei- 
nungen: Nackensteifigkeit, wiederholt epileptiforme Anfalle beherrsch- 
ten in den nachsten Tagen das Krankheitsbild. Dabei waren Tempe- 
ratur und Puls stets regelrecht. Etwa 4 Wochen nach Auftreten der 
ersten Erscheinungen erfolgte der Exitus. 

Beginn und Verlauf dieses Falles waren von ausgesprochen cere- 
brospinalem Charakter. Belehrt durch die Erfahrungen des ersten 
Falles war bei dem charakteristischen Zellbefund im Liquor fur uns 
die Diagnose nicht schwer. Sie wurde gestellt auf diffuse Geschwulst- 
erkrankung der Meningen, wahrscheinlich Karzinose mit unbekanntem 
Ausgangspunkt. 

Bei der Sektion fand sich ein primares Magenkarzinom in der 
Nahe des Pylorus. Am Him jedoch konnte makroskopisch mit Sicher- 
heit etwas Krankhaftes nicht festgestellt werden. Nur eTschienen die 
Meningen stellenweise vielleicht etwas getriibt und leicht injiziert. 
Erst die mikroskopische Untersuchung ergab die Richtigkeit unserer 
klinischen Diagnose. Ahnlich wie in Fall 1 erweist sich die Pia an 
zahlreichen Stellen von groBen epithelialen Zellen, die sich in ihrem 
Aussehen vollkommen mit jenen im Liquor nachgewiesenen decken. 
in wechselnder Dichtigkeit durchsetzt, doch ist der ProzeB nicht an- 
nahernd so ausgedehnt wie in Fall 1. Man sieht hier an manchen 
Stellen noch Zellen in einfacher Schichtung. Umscheidung der basalen 
Hirnnerven und der RindengefaBe bietet im Prinzip nichts Neues und 
unterseheidet sich von Fall 1 nur durch die geringere Intensitat. In 
diesem Fall kann es keinem Zweifel unterliegen, daB der primare ProzeB 
das Magenkarzinom ist. 

Wie und unter welchen Bedingungen die Karzinomzellen in die 
Haute gelangen, ist auch heute noch nicht fiir alle Falle erwiesen. 
Vereinzelt steht Seifert, der bei 4 Fallen eigener Beobachtung 
in Obergreifen von soliden metastatischeu Tumoren des Hirngewebes 
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aufdieMeningenbeobachtete. AndereAutoren(Heyde-Cursch- 
mann, Knierim, Saxer) beobacbteten ein Langswachsen der 
Zellen an den peripheren Nerven von der primaren Geschwulst aus 
bis hin zu den pialen Raumen des Ruckenmarks. Es unterliegt auf 
Grund mancher anderer Beobachtungen, auf die ich hier nicht naher 
eingehen kann, keinem Zweifel, daB neben dem Lymphwege auch der 
Blutweg fur die Metastasierung in Frage kommt, indem vielleicht 
ahnlich, wie Scblagenhaufer es fiir andere generalisierte 
Geschwiilste des Zentralnervensystems annimmt, der ProzeB von den 
GefaBen der Rinde aus sich entwickelt und von hier kontinuierlich 
auf das lockere Gewebe der Pia iibergreift. 

Ober die Art der Ausbreitung des Neoplasmas in den Hauten 
gibt uns Fall 2 AufschluB. Haben die Geschwulstelemente erst einmatl 
die Pia erreicht, so muB man annehmen, daB von diesem ersten Herd 
Zellen in den Liquor gelangen, nach anderen Stellen verschleppt werden 
und hier weiter wachsen. Die Annahme eines solch plurizentrischen 
Wachstums bestatigen die Bilder unserer Beobachtung 2, wo zwischen 
inselformig erkrankten Partien immer wieder normale Pia sich findet. 
Infolge der besonderen anatomischen Yerhaltnisse an einzelnen Stellen 
des Zentralnervensystems ist eine gewisse GesetzmaBigkeit in der 
Entwicklung des eigenartigen Prozesses unverkennbar. 

Den Ausgangspunkt der Meningealkarzinose kann jedes Karzinom 
bilden. Wenn unter den bisher beobachteten Fallen am haufigsten 
das Magenkarzinom sich findet, von 28 Fallen insgesamt 12 mal, so 
liegt das zweifellos an der Haufigkeit der an dieser Stelle uberhaupt 
vorkommenden malignen Geschwiilste. 

Wie erklaren sich nun die bei der Meningealkarzinose so friih 
schon auftretenden Allgemein- und Lokalerscheinungen ? Ihre Patho- 
genese ist fraglos eine andere als wir sie im allgemeinen bei soliden 
Tumoren annehmen. Wahrend hier vornehmlich die Masse des neuge- 
bildeten Gewebes es ist, das verdrangend und destruierend auf die 
Umgebung wirkt, Allgemein- wie Ix>kalsvmptome erzeugt, kann dort 
von einer rein mechanischen Einwirkung, wo Hirn und Ruckenmark 
nur von einem ganz dttnnen, flachen Mantel iiberzogen sind, kaum 
die Rede sein. Hier miissen andere Momente iitiologisch herangezogen 
werden. Durch die eigenartige Propagation des Neoplasmas in den 
subarachnoidealen sowie den adventitiellen Raumen der RindengefaBe 
wird eine Barriere errichtet, die zu Stauungen anfangs lokal und 
spa ter allgemein fiihren muB. Auch Cassirer und F. H. L e w v 
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sind geneigt ; bei ihren kiirzlich beschriebenen Fallen von flach wach- 
senden Himtumoren hierin das schadigende Moment zu erblicken, 
indem sie eine akute Hirnschwellung im Sinne Reichardts ab- 
lehnen. Dadurch daB das Wachstum, wie wir nachweisen konnten, 
gleichmaflig von einer und spater von mehreren Stellen aus erfolgt, 
erklaren sich auch die lokalen Reizerscheinungen von seiten bestimmter 
Hirnabschnitte. 

In der Symptomatologie des Krankheitsbildes lassen sich 
recht wohl analog anderen cerebralen Prozessen Allgemein- und Lokal- 
symptome unterscheiden. Bald iiberwiegen mehr die einen, bald mehr 
die anderen. Kopfschmerzen, Schwindel evtl. Erbrechen leiten die 
Szene ein, sie werden nicht seiten begleitet oder gefolgt von einer ge- 
wissen psychischen Alteration, so daB in diesem Stadium, wo objektive, 
organisch somatische Symptome noch fehlen konnen, leicht eine Ver- 
wechslimg mit Psychosen moglich ist. Solche Falle sind wie bei der 
diffusen Sarkomatose auch hier beobachtet (Lilienfeld-Benda, 
E b e r t h, Seifert). Das baldige Auftreten von Lokalerscheinuungen 
jedoch festigt den Verdacht einer organisch-cerebralen Erkrankung. 
Solche Erscheinungen sind bei Beteiligung der motorischen Region 
Anfalle epileptiformer Art, bei Beteiligung basaler Hirnnerven ent- 
sprechende Ausfalle, am haufigsten Storung der Pupillenreaktion so- 
wie Abnahme des Hor- und Sehvermogens bis zur Ertaubung und 
Erblindung. Augenhintergrundsveranderungen scheinen seiten vorzu- 
kommen. Nach dem anatomischen Befund ist es ohne weiteres ver- 
standlich, daB manche Falle von Anfang an unter dem Bilde einer 
schweren Cerebrospinalmeningitis verlaufen konnen. Entsprechend 
einer meist gleichzeitigen Beteiligung der RUckenmarkshaute bleiben 
auch spinale Symptome nicht aus. Am konstantesten scheint die 
Areflexie zu sein. Diese Trias der Symptome: schweres cerebrales 
Krankheitsbild. meningeale Reizsymptome sowie Ausfallserscheinungen 
seitens basaler Hirnnerven und spinaler Wurzeln, ist auBerordentlich 
charakteristisch. Gelingt dann noch der Nachweis krebsiger Elemente 
im Liquor sowie der Nachweis eines primaren Karzinoms, so diirfte 
die Diagnose auf diffuse Geschwulsterkrankting der Haute nicht 
schwer sein. 

Der Nachweis von Zellen ist in den 28 Fallen der mir zur Ver- 
fugung stehenden Literatur insgesamt 4 mal gegliickt. Diese kleine 
Zahl erklart sich meines Erachtens durch die Tatsache. daB die Be- 
obachtungen teilweise aus einer Zeit stammen. in der man der Cyto- 
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diagnoetik noch nicht die gebuhrende Beachtung schenkte. Nach der 
ganzen Art des Prozesses muB man annehmen, daB die Geschwulst- 
elemente schon recht fruh in den Liquor gelangen und auch mikro- 
skopisch dann nachzuweisen sind. 

Der Y e r 1 a u f der Krankheit ist entsprechend der Natur des 
anatomischen Prozesses ein standig fortschreitender. Neben langsamer, 
ganz allmahlicher Progression kommen auch akute Verschlimmerungen 
vor, die unter Umstanden sogar den Eindruck eines apoplektischen 
Insultes machen konnen. 

Die Dauer des Prozesses schwankt zwischen Wochen und Monaten. 
Die kurzeste Zeit ist die im Fall Stadelmanns, wo sie nachweis- 
lich nur 5 Tage betrug, die langste die im Fall Heyde-Cursch- 
manns: 7 1 / i Monate. Am haufigsten aber ist eine Dauer yon 
1 —8 Wochen. 

DaB das Krankheitsbild haufiger vorkommt als man nach der 
erst relativ kleinen Kasuistik anzvmehmen geneigt sein konnte, unter- 
liegt keinem Zweifel. Nur werden die Falle klinisch als solche leicht 
verkannt und bei der Sektion die an sich geringen Veranderungen der 
Pia, falls die mikroskopische Untersuchung unterbleibt, leicht iiber- 
sehen. Nur so auch ist die 1888 von Oppenheim aufgestellte Hypo- 
these von der „lokalisierten Toxinwirkung maligner Geschwulste“ auf 
das Zentralnervensystem zu verstehen. Was Saenger 1900 bereits 
nach einer einschlagigen Beobachtung aussprach, daB diese These um 
so mehr eingeengt werde, je genauer die mikroskopische Untersuchung 
sei, ist seidem vielfach bestatigt worden. Und ganz jungst erst wieder 
haben Cassirer und F. H. L e w y in ihrer schon erwahnten Ar¬ 
beit sich fur eine solche Forderung eingesetzt. Langer anhaltende 
cerebrale Reiz- oder Ausfallsymptome bei scheinbar fehlendem Organ- 
befund rein toxisch erklaren zu wollen, ist und bleibt ein gewagtes 
Unternehmen, daw einer sachgemaBen mikroskopischen Untersuchung 
wohl nur selten standhalt. 


Aussprache: 

Herr Rindfleisch-Dortmund: Es gibt auch eine sarkomatose Me¬ 
ningitis; in 2 Fallen des Vortr. bestand primarer Tumor intracerebral; Ge- 
schwulstinfiltration der Meningen zart und gleichmaflig; klinisch das Bild 
der Meningitis mit Fieber, unbekanntem Verlauf und stark entzundlich 
verandertem Liquor mit Geschwulstzellen. Bei einem Fall ein Riicken- 
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markstumor und zwei Fallen von multipler Sarkomatose der Cauda, war 
der Liquor ahnlich, hier jedoch klinisch das Bild einer Spinalaffektion, 
da die Meningitis nicht diffus, sondern zirkumskript war. 


16. Herr H. Josephy-Hamburg: 

t)ber einige seltene klinisch and anatomisch interessante 

Hirntamoren. 

M. H.! Ich mochte mir erlauben, Ihnen zwei Falle eigenartiger 
Hirntumoren zu zeigen, die klinisch wie anatomisch bemerkens- 
wert erscheinen. Beide, besonders der zweite, weisen hypophysare. 
Symptome auf, bei deren Besprechimg zwei weitere Falle von Affek- 
tionen der Hypophyse demonstriert werden sollen. Der erste Fall 
betrifft einen Epileptiker, der im Alter von 46 Jahren in Anstalte- 
beobachtung kam und 10 Jahre spater starb. Nach der Anamnese 
sollen Kriimpfe bei ihm erst im 12. Lebensjahre aufgetreten sein, und 
zwar im Anschlufi an einen Fall von einer Treppe. Der Aufnahme- 
befund ergab: Korper und Behaarung we bei einem Knaben in den 
Pubertatsjahren, doch waren Penis und Hoden von normaler GroBe. 
MaBiges Fettpolster. Die Reflexe waren in Ordnung. Es bestand keine 
Ataxie. Auffallig war, daB der linke FuB im rechten Winkel fixiert 
gehalten und nicht abgewickelt wurde. AuBerdem machten die oberen 
Extremitaten dauernd scheuernde und kratzende Bewegungen. Psy- 
chisch war der Erkrankte schwer verblodet. Anfangs war er verwirrt 
und benommen. Spater wechselten Zeiten relativer Klarheit mit Pe* 
rioden von VerwiiTtheit. und Benommenheit. Der Verlauf der Erkran- 
kung bot wenig Besonderes. Bemerkenswert war nur das allmahliche 
Auftreten einer Adipositas. Den eigenartigen Obduktionsbefund zeigt 
das Diapositiv I. Es findet sich eine etwa walhufigroBe Geschwulst — 
genauer eine Zyste mit schleimig-glasigem Inhalt — im III. Ventrikel. 
Sie liegt unterhalb des Balkens, den sie nach oben schiebt und drangt 
sich zwischen die Fornixschenkel. Sie besteht, wie das Mikroskop 
zeigt, aus einer diinnen, bindegewebigen Wand, die innen mit einem 
flachen bis kubischen Epithel ausgekleidet ist. Vor und unterhalb 
der Zyste findet sich ein erbsengroBes, solideres Knotchen. Es besteht 
aus dichten Lagen unscharf abgegrenzter Zellen, die zum Teil epithel- 
artig angeordnet sind. Zwischen ihnen liegt, oft urn die diinnwandigen 
GefaBe angeordnet. ein zartfaseriges Gewebe, wahrscheinlich Glia. 
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Das Ganze erinnert an Bilder, wie man sie in nicht ausgereiften 
Gliomen sieht. 

Ich will auf die Pathogenese dieses Befundes nicht im einzelnen 
eingehen. Sicher ist, daB wir es hier mit einer Mifibildnng, offenbar 
einer Keimversprengung zu tun haben. Ob man von einer Geschwulst- 
bildung im engeren Sinne reden kann, mag dahingestellt bleiben. 
Jedenfalls ist es nicht ausgeschlossen, daB sich die Zyste erst vom 
12. Lebensjahre an — vielleicht tatsachlich im AnschluB an ein Trauma — 
zu ihrer ganzen GroBe entwickelt und den Svmptomenkomplex aus- 
gelost hat. Dieser laBt neben den allgemeinen Erscheinungen — wie 
Krampfe, Benommenheit — einiges erkennen, was vielleicht auf eine 
lokalisatorische Diagnose hatte ftihren konnen. Einmal deuteten die 
Bewegungsstorungen der Extremitaten auf eine Beteiligung der 
Stammganglien, andererseits muBte die Unterentwicklvmg des Korpers 
und die nachher sich ausbildende Adipositat an eine Affektion der 
Hypophysengegend denken lassen. 

Als zweite Beobachtung bringe ich die Epikrise eines Falles, der 
bereits mehrfach in vivo besprochen ist — so 1912 von Weygandt 
im Arztlichen Verein Hamburg und 1914 von Troegele in einer aus- 
fiihrlichen Arbeit in dem Jahrbuch der Hamburgischen Kranken- 
anstalten. Es handelt sich um die Emma W., die etwa 6 Jahre hindurch 
in Friedrichsberg beobachtet wurde. Klinisch bot sie zwei Reihen von 
Erscheinungen; einmal solche, die auf einen raumbeengenden ProzeB 
im Schadelinnern zu beziehen waren, und zweitens solche, die auf eine 
Hypophysenstorung hindeuteten. Ich referiere in gedrangter Kiirze 
die Krankengeschichte. Nach der Anamnese war die Kranke von Geburt 
an leicht schwachsinnig. Sie schleifte seit jeher das linke Bein nach. 
Im iibrigen entwickelte sie sich bis zum Alter von etwa 16*4 Jahren 
normal. Damals trat eine Veranderung auf. Sie bekam Schwindel- 
anfalle mit BewuBtseinsverlust. Es entwickelte sich allmahlich eine 
linksseitige Lahmung und die Sehkraft nahm ab. Bei der Aufnahme 
der etwa 17 jahrigen Patientin wurde folgender Befund erhoben: 
Pupillen different, linke weiter als die rechte, beide lichtstarr. Stauungs- 
papille, Facialisparese, Zunge weicht nach links ab. Patellarreflex 
sehr lebhaft, links mehr als rechts, Achillesreflex links starker als rechts. 
Kein Babinski. Es waren Blasenstorungen vorhanden. Die Extremi- 
tatenmuskulatur war links weniger kraftig als rechts. 

Psychisch bestand maBiger Schwachsinn. Die Stimmung war meist 
albern-heiter: auffallig war ein gelegentlicli schneller Wechsel der 
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Stimmungslage. Nacli der Aufnahme trat zunachst eine geringe 
Besserung des Zustandes ein; bald jedoch verfiel die Patientin in einen 
Zustand von Somnolenz, schluckte schlecht, lieB unter sich nsw., auch 
epileptiforme Anfalle traten auf. Das dauerte etwa 10 Monate so an, 
bis ziemlich plotzlich eine iiberraschende Besserung des Zustandes 
einsetzte. Die Pat. wurde munter. Die Stauungspapille ging zuriick, 
kurz, das ganze Bild wurde ein anderes. Es bestand dauernd noch eine 
Reflexsteigerung links. Auch eine Rigiditat der linken Armmuskulatur 
war bemerkenswert. Ein Jahr spater trat wieder eine Verschlimmerung 
auf; Pat. wurde abermals somnolent, 4 Monate spater wieder Besserung 
mit Ruckgang organischer Symptome. Damals wurde eine Punktion 
des Seitenventrikels vorgenommen, die diagnostisch kein Resultat 
brachte. 

Der Zustand blieb nun etwa 2 Jahr stationar, dann trat Verfall 
und abermals schwere Somnolenz ein. Das blieb so bis zum Exitus, 
der nach einer Krankheitsdauer von 6*4 Jahren erfolgte. 

Neben den nervosen Erscheinungen bestanden so'che, die auf 
eine Hypophysenstdrung hindeuteten. Bei Beginn der Erkrankung 
hatten die Menses zessiert. Als nun nach der 1. Periode von Somnolenz 
die plotzliche Besserung eintrat, setzte die Menstruation wieder ein 
tind blieb regelmaBig bis wenige Monate ante finem. Gleichzeitig mit 
dem Wiederbeginn der Menses begann ein starkes Ansteigen des Korper- 
gewichts. Es hob sich in kurzer Zeit von 70 auf 130 und weiter auf 
157 Pfund. Die Pat. bot in dieser Zeit das Bild einer ausgesprochenen 
Adipositas, besonders der Mammae und des Abdomens. 1 *4 Jabre 
vor dem Exitus fing dann das Gewicht an, rapide zu sinken. In \\ Jahr 
verlor die Kranke etwa x / 8 ihres Korpergewichtes und bot beim Tode das 
Bild schwerer Kachexie. Die Urinmenge stieg in dieser Zeit bis auf 
2800 ccm pro die, wahrend sie fruher stets normal gewesen war. Auch 
wurde die Beharrung der Achsel- und Schamgegend sparlicher. 

Nun der Sektionsbefund. Es fand sich eine eigenartige und kom- 
plizierte Hirnerkrankung. Im Bereich des rechten Thalamus opticus 
lag ein harter schwieliger Tumor, der sich nach vorn in die innere 
Kapsel und den Linsenkern fortsetzte. AuBerdem zeigten sich eigen¬ 
artige Hohlenbildungen auBerhalb des Tumors. Es handelte sich um zwei 
groBere glattrandige Hohlraume, die sich vom rechten Thalamus 
opticus bis in die Ponshaube erstreckten. Sie standen nichtinVerbindung 
mit den Ventrikeln. Einige Diapositive mogen dies im einzelnen 
genauer illnstrieren. Ein Frontalschnitt etwa in der Mitte des Nucleus 
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caudatus zeigt deutlich den Hydrocephalus internus. Linsenkern 
und innere Kapsel sind durchsetzt von schwieligen Tumormassen. 
Der zweite Schnitt laBt an Stelle des Thalamus die derbe Geschwulst 
erkennen. Neben dem Tumor liegt eine glattwandige Zyste, die Fort- 
setzung eines Hohlraums, der sich nach riickwarts in die Vierhiigel- 
gegend eretreckt. Das Genauere zeigt der nachste Schnitt, der den 
Hohlraum und daneben den Aquaduktus. erkennen laBt. Ein weiterer 
Schnitt zeigt eine zweite Zyste in der Briickenhaube. 

Die Hypophyse war durch die Tumormassen gegen die Sella 
turcica gepreflt und mit der Hirnbasis derart verwachsen, daB sie nicht 
von ihr zu losen war. 

Histologisch erwies sich der Tumor als ein maBig zellreiches Sar- 
kom bzw. Fibrosarkom mit deutlich infiltrierendem Wachstum. Man- 
cherlei Riickbildungserscheinungen waren erkennbar. Besonders auf- 
fallig waren zahlreiche Ka’kkonkremente von meist langgestreckter 
keulen- oder wurstformiger Gestalt. Sie scheinen groBtenteils inkru- 
strierten Nervenfasern zu entsprechen. 

Die Hohlen sind von einer faserarmen Schicht von Gliazellen 
ausgekleidet, grobere Reaktionserscheinungen fehlen in ihrer Um- 
gebung. Ein Zusammenhang mit den Ventrikeln war auch mikrosko- 
pisch nicht nachzuweisen. 

Es ergibt sich also ein recht kompliziertes und anatomisch inter- 
essantes Bild. Es ist sehr wahrscheinlic-h, daB die Hohlenbildung 
sehr friihzeitig entstanden ist, embryonal oder wenig spater, jedenfalls 
vor Eintritt der Markreifung. Daftir spricht die geringe gliose und ganz 
fehlende bindegewebige Wucherung. Ich verweise hier auf die schonen 
Untersuchungen von Spatz iiber die Reaktionsweise des reifen und 
unreifen Gewebes im Zentralnervensystem. Am besten wird man den 
ganzen Befimd unter die Syringobulbie einreihen. Daneben hat sich 
ein infiltrierend wachsender Tumor der Bindegewebsgruppe ent- 
wickelt, der, worauf manche Einzelheiten der Struktur hinweisen, 
ziemlich langsam gewachsen ist. 

Die Hypophyse selbst zeigte nur wenig Veranderungen im Mikro- 
skop. Auch die anderen Driisen mit innerer Sekretion waren normal, 
abgesehen von einer Kolloidstruma. 

Will man den klinischen Verlauf aus dem anatomischen Befimd 
erklaren, so ergeben sich vor allem Schwierigkeiten in der Deutung des 
Wechsels von Zeiten schwerer Somnolenz und freierer Perioden, in 
denen auch Reflexstorungen usw. sich weiterbildeten. Ich halte es fur. 
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nicht unwahrscheinlich, daB die Erklarung hierfur in einem wechselnden 
Fullungszustande der Hohlen im Bulbus zu suchen ist. Einerseits iiber- 
mafiige Ansammlung von Fliissigkeit und dadurch bedingte Druck- 
symptome, anderereits schnelle Entleerung oder Resorption derselben — 
diese Momente scheinen mir in erster Linie fur das auffallige Wechseln 
der klinischen Symptome verantwortlich zu machen sein. Trogele 
hat sich seinerzeit durch diesen plotzlichen Wechsel von Somnolenz 
und besserem Befinden verleiten lassen, von der ursprunglichen Diagnose 
Tumor abzugehen und an eine Meningitis serosa zu denken. Wie der 
Obduktionsbefund zeigt, mit Unrecht. Es ist aber andererseits auch 
hervorzuheben, daB eben der Tumor allein wohl dieses Symptom nicht 
hervorgebracht hatte, daB vielmehr dazu der ungewohnliche Befund 
der Syringobulbie notig war. 

Interessant ist auch bei dem Fall das Verhalten der hypophysaren 
Erscheinungen. Ich weise vor allem darauf hin, daB gerade in dem 
Zeitpunkt, als die wohl sicher hypophysare Fettsucht sich entwickelte, 
die Menstruation, die vor her zessiert hatte, wieder einsetzte. Schwer 
zu deuten ist auch die schnell entstehende Kachexie, ebenso wie es 
auffallig ist, daB die Urinmenge jahrelang normal war und sich erst 
spater plotzlich eine Polyurie entwickelte. Das alles zeigt, wie komplex 
die Funktion der Hypophyse sein muB. Grade solche raumbeengende 
Prozesse, die in ihrer Ausdehnung wechseln, konnen anscheinend durch 
Druck auf verschiedene Abschnitte des Organs sehr variierende Sym¬ 
ptome auslosen. Vielleicht sind ja auch gar nicht alle sogenannten hypo¬ 
physaren Symptome nur aus einer Schadigung der Druse zu erklaren. 
Es gibt jedenfalls in der Patliologie der Hypophysenstorungen manche 
Momente, die, wie ja auch Aschner angenommen hat, darauf hin- 
deuten, daB die Rolle des Zwischenhirns nicht allzu gering einzuschatzen 
ist. Einmal kornmen gelegentlich auch ziemlich schwere Schadigungen 
der Hypophyse ohne, oder fast ohne klinische Erscheimmgen vor, 
besonders wenn sie raumlich nicht sehr ausgedehnt sind. Ich fiihre 
als Beispiel einen fast 80 jahrigen Mann an, bei dem sich als Neben- 
befund eine in ihrer Entstehung nicht ganz klare zystische Erweichung 
der Hypophyse fand. Das Organ war etwas vergrofiert, auf dem Schnitt 
zeigte sich, daB vom Vorderlappen nur Spuren erhalten waren, wahrend 
der Hinterlappen ziemlich intakt erschien. Die Zystenwand bestand 
aus derbem Bindegewebe mit Kalkeinlagerungen, es muB sich also 
um eine altere Affektion gehandelt haben. Klinische bestand eine viel¬ 
leicht kaum als krankhaft zu deutende Adipositas. — Weiterhin scheinen 
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mir die Falle von Kachexie bei Hypophysenschwund, wie Simmonds 
sie beschrieben hat, in dieser Richtung noch nicht gewurdigt zu sein. 
Es sind, soweit ich sehe, die einzigen Falle, bei denen ein raumbeengender 
ProzeB mit seiner schadlichen Wirkung anf das Zwischenhirn sicher 
auszuschlieBen sind. Gerade sie unterscheiden sich aber in ihrer klinischen 
Symptomatologie prinzipieil von den Erkrankungen, die sonst anf 
die Hypophyse zuriickgefuhrt werden. Der Symptomenkomplex der 
Degeneratio adiposogenitalis scheint wenigstens an den gesteigerten 
Druck auf die Hypophyse und somit auch aufs Zwischenhirn gebunden 
zu sein. Dabei ist augenscheinlich die Entstehung einer Fettsucht ohne 
genitale Storungen gar nicht selten. Wir konnten kiirzlich eine Epi- 
leptika mit maBiger Adipositas sezieren, bei der die Menstruation 
dauernd regelmaBig geblieben war. Hier fand sich die von Trogele 
im Falle Emma W. vermutete Schadigung der Hypophyse durch eine 
serose Meningitis tatsachlich vor. Die Druse war durch eine Zyste der 
Pia gegen die Riickwand der Sella gedriickt und war im Querschnitt 
nicht rund, sondern halbmondformig. Auch Hier sind, trotz der doch 
augenscheinlich starken Schadigung, die geringen klinischen Erschei- 
nungen auffallig. Man ist auch hier wieder versucht, dies daraus zu 
erklaren, dafi der Druck wohl im wesentlichen nur auf die Hypo¬ 
physe und nicht aufs Zwischenhirn gewirkt hat. 


17. Herr S. Auerbach-Frankfurt a. M.: 

fiber zentrales Fieber naeh Gehirn- and Mckenmarks- 

operationen. 

AnlaBlich des Todes eines Pat. mit Meningitis serosa circum¬ 
scripta spinalis, der 4 Wochen nach der Operation an einem ihn er- 
schopfenden zentralen Fieber zugrunde ging, rief sich Auerbach die 
Falle seiner Erfahnmg ins Gedachtnis zuriick, in denen durch Riicken- 
marks- imd Gehirnoperationen gleichfalls erhebliche und langer dauernde, 
nichtinfektiose Temperatursteigerungen aufgetreten waren. Er teilt 
zwei derartige Beobachtungen mit, von denen die eine ein junges 
Madchen betraf, bei welchem sofort nach der Exstirpation eines grofien 
intraduralen, das ganze Cervikalmark komprimierenden Fibrosarkoms 
unter starkem LiquorabfluB 12 Tage hindurch eine teils kontinuierliche, 
teils remittierende betrachtliche Temperatursteigenmg aufgetreten war; 
mit dem volligen Versiegen der Cerebrospinalfliissigkeit horte das Fieber 
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auf, die Pat. wurde geheilt. Der zweite Pat. war ein 3% jahriger Knabe. 
bei dem nach Entfernung eines kleinapfelgroBen Glioms aus der rechten 
Kleinhirnhemisphare eine hohe, 9 Tage dauernde Febris continua 
auftrat, fur welche bei der Obduktion keine Ursache aufgefunden werden 
konnte; ein starkere Liquorabsonderung hatte sich nicht eingestellt. 

Beim Studium der Literatur hat Auerbach in der chirurgischen 
nur bei F. Krause (Chirurgie des Gehirns und Ruckenmarks) verwert- 
bare Angaben bezuglich des zentralen Fiebers gefunden. Er fiihrt die 
betreffenden Beobachtungen an und erwahnt, daB Krause in den 
Fallen, in denen eine Stauung von Liquor nicht vorlag, fur die Hyper- 
thermie die Manipulationen bei der Operation, das Betasten des Klein- 
hirns, die Druckwirkung auf Kleinhirn und Medulla oblongata durch den 
Spatel verantwortlich macht. Nach Operation ini Wirbelkanal tritt 
die Temperaturerhohung sowohl bei Stauung des Liquors als auch bei 
Entleerung ungewohnlicher Mengen ein. Bei geschwachtem Organis- 
mus konne iibermaBiger LiquorabfluB todlich wirken; er habe den 
Eindruck, daB letzterer §,m Riickenmark gefahrlicher sei als nach Ein- 
griffen am Gehirn. 

Vortr. fiihrt dann noch eine Reihe von Berichten an aus der neuro- 
logischen Literatur uber Hyperthermie nach Eingriffen am Gehirn 
sowie nach Erkrankungen des Zentralnervensystems aus inneren 
Ursachen. In den letzten Jahren haufen sich die Mitteilungen von 
Fieber bei Krankheiten des Gehirns und Ruckenmarks. Es sind haupt- 
sachlich Geschwiilste im Gebiete der Stammganglien und die epidemische 
Encephalitis, bei der man aus der iibrigen Symptomatologie dann meist 
den SchluB ziehen konnte, daB sie besonders in dieser Gegend lokalisiert 
war. Zuweilen tritt Temperaturerhohung auch bei Neurosen und 
Psychosen auf. Sie ist auch von zuverlassigen Autoren in der Hypnose 
und posthypnotisch hervorgerufen worden. 

Hierauf erortert Vortr. kurz die wichtigsten neueren Ergebnisse 
der Physiologie und der experimentellen Pathologie be¬ 
zuglich der Pathogenese des zentralen Fiebers und kommt 
zu dem Schlusse, daB die klinischen Erfahrungen der Chirurgen und 
Neurologen sich im groBen und ganzen mit diesen Resultaten in Ein- 
klang bringen lassen. Die Anschauungen von Jacoby und Romer, 
welche die Hauptursache der Hyperthermie in den die Ventrikel er- 
offnenden oder die Ventrikelwand ohne Eroffnung in einen Reizzustand 
versetzenden Verletzungen erblicken, in Verbindung mit den Ergeb- 
nissen von Isenschmidt und von Aschner scheinen ihm das Fieber 
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nach alien jenen Operationen am. besten zu erklaren, bei denen es zn 
einem erheblichen AbfluQ oder zu einer Stauung des Liquors kommt. 
DaB nach diesen Eingriffen, auch schon nach einfachen Ventrikel- 
punktionen, ein Reiz auf die Yentrikelwand ausgeiibt wird, leuchte 
ohne weiteres ein. Dazu kame dann noch der groBe Verlust des nach 
Aschner die Temperatur herabsetzenden Hypophysensekrets bei starker 
Entleerung des Liquors. Isenschmidt, der nach seinen Versuchen 
beim Kaninchen das Tuber cinereum fur das wichtigste Zentralorgan 
der Warmeregulation anspricht, vermutet, daB die Hypophyse das im 
Tuber cinereum liegende Zentrum durch ihr Sekret standig beeinflusse. 
Bei den Eingriffen am Gehirn, bei denen es zu Temperaturerhohungen 
ohne LiquorabfluB kommt, diirfte wohl die Annahme von F. Krause 
zutreffen, daB den Manipulationen am Gehirn und bei Entfernung 
groBer Geschwiilste auch der erheblichen Anderung der Druckverhalt- 
nisse auf das Gehirn eine gewisse Bedeutung zuzusprechen ist. In dieser 
Hinsicht mochte Vortr. auf die von vielen Experimentatoren nicht 
geniigend gewlirdigte Bedeutung des gesamten Hirnmantels beim 
Menschen fUr das vegetative Nervensystem verweisen, deren ana- 
tomisches Substrat in seinen *zahlreichen Verbindungen mit der Ven- 
trikelgegend zu erblicken ist. 

Die Frage, weshalb die Hyperthermie nach Operationen am Zen- 
tralnervensvstem doch immer nur bei einer kleinen Zahl Individuen 
auftrate, sei ohne Annahme einer verschiedenen Labilitat der 
warmeregulierenden Organe nicht zu losen. Sonst ware es ja nicht zu 
erklaren, daB mit derselben Technik von demselben Operateur behandelte 
Patienten bald von Fieber befallen werden und bald nicht. Sehe man 
doch auch, in wie verschiedenem Grade die Menschen von den einzelnen 
Formen des infektiosen Fiebers heimgesucht werden, welches prim 
zipiell ja nicht zu trennen ist von dem zentralen aseptischen. Denn 
beide Formen beruhen im letzten Grunde auf einer Storung der warme¬ 
regulierenden Zentren, nur daB bei ersterem diese rein funktionell 
vom Blute aus, bei letzterem organisch und ortlich geschadigt 
werden. 

Zur Verhiitung dieser Art des Fiebers wird man nach Yortr. 
nicht viel tun konnen, da man niemandem ansehen konne, ob er dazu 
disponiert sei. Nur sollte man sich auch mit Rucksicht auf diese 
Gefahr bei alien Eingriffen am Gehirn und Ruckenmark die denkbar 
groBte Schonung des Gewebes mit Handen und Instrumenten zum un- 
erschiitterlichen Grundsatze machen. 

Deutsche Zeitschrift f. Ncrvenheilkunde. Bd. 74. IH 
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Die Moglichkeit einer langerdauernden erheblichen Temperatur- 
erhohung konne unsere Indikationsstellung in der operativen 
Neurologie nicht beeinflussen, weil jenes Vorkommnis doch ziemlich 
selten sei, und weil es sich hier um Kranke handle, deren Leben bei 
nichtchirurgischem Vorgehen fast stets verloren sei. Immerhin moge 
man sich vor Augen halten, dafi kleine Kinder und Individuen jenseits 
des 5. Lebensdezenniums einer zentralen Hyperthermie, namentlich 
wenn sie langer dauere, eher erliegen konnen als Personen aus den 
kraftigeren Lebensstufen. 


18. Herr Erich Plate-Hamburg-Barmbeck: 

flber Stdrnngen der Fanktion bei Erkrankangen des Stfltz- 
und Bewegangsapparates and deren diagnostisehe Verwertung. 

(Mit kinematographischen VorfQhrungen.) 

Auf meiner Abteilung im Barmbecker Krankenhaus habe ich dauernd 
eine grofie Zahl von Erkrankimgen des Sttitz- und Bewegungsapparates 
zu behandeln. Will man dabei etwas erreichen, so ist erste Bedingung, 
dafi man Tiber Sitz und Art der vorliegenden Erkrankung genau orientiert 
ist. Das scheint heutzutage selbstverstandlich. Aber bei diesen Krank- 
heiten wird noch dauernd sehr viel mit Krankheitssammelbegriffen, 
wie Muskel- oder chronischem Gelenkrheumatismus usw. operiert. 
Es wird ja seit langer Zeit viel darauf hin gearbeitet, hierin Wandel 
zu schaffen. Andererseits sind aber auch neue Sammelbegriffe auf- 
gestellt worden, die eine grofie Anzahl von Krankheiten, nach den von 
ihnen ausgelosten Beschwerden, unter einen Krankheitsbegriff zu 
bringen suchen. So ist neuerdings der Versuch gemacht, die grofiten 
Teile der bei den Erkrankungen des Riickens auftretenden Beschwerden 
unter den Begriff Insufficientia vertebrae zusammenzufassen. Ich 
stimme darin Payr vollig bei, wenn er dagegen Front macht und sich 
auf den Standpunkt stellt,,man miisse in jedem solchen Fall das Grund- 
leiden genau feststellen, weil nur so etwas mit der Bebandlung zu er¬ 
reichen sei. Fiir diesen rein funktionellen Krankheitsbegriff kommt 
eine sehr grofie Zahl von Krankheiten in Frage, die diese Erscheinung 
der Insuffizienz der Wirbelsaule machen. Nun ist es besonders fiir den 
Anfanger und weniger Erfahrenen nicht leicht zu entscheiden, welches 
Leiden im vorliegenden Fall in Frage kommt, und es ist durchaus 
erwunscht Richtlinien zu finden, die uns zeigen, in welcher Richtung 
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unsere Untersuchungen sich zunachst zu erstrecken haben. Solche 
Richtlinien habe ich nach jahrelanger Erfahrung gewonnen durch die 
Beobachtung der bei den einzelnen Leiden auftretenden Storungen der 
Funktion. Hat man das einmal erkannt, so ist man erstaunt, daB diese 
Sachen wenigstens in der Literatur so wenig Beachtung gefunden haben. 
Heute sind diese so gewonnenen Fingerzeige besonders wertvoll, da sie 
keinerlei Kosten erfordern. Man braucht nur ein Zimmer zu benutzen, 
das nur von einer Seite beleuchtet ist, am besten nur ein Fenster hat, 
denn es muB ein einheitliches Licht vorhanden sein, kein diffuses. 
Ich setze mich dann mit dem Riicken gegen das Fenster und lasse 
den vollig nackten Patienten zwischen der gegeniiberliegenden Wand 
and der Fensterwand hin und hergehen. Das direkt auffallende Licht 
ermoglicht ailein eine Beobachtung des ganzen Korpers. Das ist not- 
wendig. Bei seitlicher Beleuchtung treten haufiger tiefere Schlagschatten 
auf, die einzelne Teile weniger sichtbar werden lassen. Ich sehe immer 
wieder bei den jiingeren Herren, die bei mir sind, und auch bei einzelnen 
Gasten, die mich besuchen, daB es relativ leicht ist, diese Erscheinungen 
zu sehen. Es kommt allerdings nicht darauf an, nur grobere Funktions- 
storungen wie Nachschleppen des Beines und Veranderungen der 
Haltung zu beobachten, sondern haufig sind es einzelne Muskelgruppen, 
deren Verhalten bei der Bewegung diagnostisch wertvolle Schlusse zu 
ziehen gestattet. Fiir Demonstrationszwecke ist es nun nicht so leicht, 
ein Krankenmaterial mit all den verschiedenen Fallen gleichzeitig 
zusammen zu haben. Ich habe deswegen kinematographische Auf- 
nabme einer Anzahl von Kranken mit solchen Funktionsstorungen 
gemacht. Auch dabei kommt es darauf an, daB eine einheitliche Licht- 
quelle (durch moglichst starke Bogenlampen) direkt den ganzen Kranken 
beleuchtet. Dann ist es notig, daB dauernd der gleiche Abstand zwischen 
dem sich bewegenden Kranken und dem Aufnahmeapparat besteht. 
Ich hatte deswegen zunachst den Apparat und den Operateur auf einen 
Wagen gesetzt und in gleichbleibendem Abstand dem fortgehenden 
Patienten folgen lassen. Dabei hat sich gezeigt, daB auch bei starker 
Lichtquelle die Beleuchtung mit zunehmendem Abstand sehr bald 
nicht mehr ausreicht. Ich habe bei meinen neuesten Aufnahmen 
deswegen auch gleichzeitig die Bogenlampen dem Kranken folgen lassen. 
Ich mdchte bei dieser Gelegenheit der Industrie-Filmgesellschaft Berlin, 
die den Film hergestellt hat, meinen Dank dafiir aussprechen, daB sie 
sich in uneigenniitziger Weise fiir diese Versuche zur Verfiigung gestellt 
und diese mit viel Verstandnis durch ihre wissenschaftliche Abteilung 

16 * 
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hatausfiihrenlassen. Aus dem groBeren Film habeich einige Aufnahmen 
ziisammengestellt, die speziell fiir den Neurologen von Interesse sein 
diirften, und die ich mir erlauben mochte, Ihnen hier vorzufiihren. 
Ich benutze fiir die Vorfiihrung den kleinen Apparat, den mir die Firma 
zur Yerfugung gestellt hat, der es ermoglicht, in jedem Raum, wo eine 
elektrische Lichtleitung vorhanden ist, ohne weitere Vorbereitung den 
Film zur Vorfiihrung zu bringen. 

Will man krankhafte Funktionstorungen erkennen, so ist natiirlich 
erste Voraussetzung die genaue Bekanntschaft mit dem Verhalten beim 
Gang des Normalen. Ich zeige deswegen zunachst einen gesunden 
Mann von mittelkraftiger Muskulatur. Ich mochte Sie dabei nur auf 
Bewegungen einiger Muskelgruppen hinweisen, die bei normalem Gang 
regelmaBig vorhanden sind und meines Erachtens wenig Beachtung 
gefunden haben. Zunachst sieht man bei jedem Schritt eine Kon- 
traktion der Ruckenstrecker neben der Lendenwirbelsaule. auftreten, 
und zwar kontrahieren sich diese Muskeln jedesmal, wenn das Standbein 
abgewickelt wird, auf der gleichen Seite, um in der nachsten Phase des 
Ganges wieder zu erschlaffen. Wir sehen so bei normalem Gang ein 
standig wechselndes Spiel der Riickenstrecker. Die Bedeutimg dieBer 
Muskelkontraktion ist folgende: Beobachten wir einen gehenden Men- 
schen, so scheint es, als wenn jedesmal beim Abwickeln des Standbeines 
das Hiiftgelenk iiberstreckt wiirde; das ist aber in Wirklichkeit nicht 
der Fall. Die starken Bander an der Vorderseite des Httftgelenkes 
wiirden eine solche Gberstreckung unmogtich machen. vielmehr ^ird 
sie dadurch vorgetauscht, daB jedesmal in diesem Moment eine starkere 
Lordose der Lendenwirbelsaule eintritt. Diese starkere Lordosierung 
der Lendenwirbelsaule wird bewirkt durch die jedelmaige Kontraktion 
der Ruckenstrecker. 1st die Wirbelsaule nun in ihrer Bewegung im 
ganzen oder an einer Stelle durch eine Erkrankung ihrer knochemen 
Teile behindert, so dokumentiert sich das durch ein fehlendes Spiel der 
Ruckenstrecker. Noch einen weiteren SchluB kann man aus diesem 
Fehlen des Spieles der Ruckenstrecker ziehen, wenn wir folgendes er- 
wagen. Wo wir eine starker Lordose bei einem Menschen sehen, muB 
sie zur Erhaltung des Gleichgewichts ausgeglichen werden durch eine 
starkere Kyphose der Brustwirbelsiiule. Durch diese wird wieder eine 
starkere Lordose der Halswirbelsaule erforderlich. So muB sich die 
Wirbelsaule beim Gang als Ganzes bewegen, und das fehlende Spiel 
der Ruckenstrecker ist ein sicheres Zeichen, daB an irgendeinem Teil 
der Wibrelsaule eine krankhafte Stoning der Beweglichkeit vorhanden 
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ist. Vide Kontrolluntersuchungen durch Rontgenaufnahmen ha ben 
mir die Richtigkeit dieser Annahme bestatigt. Ist also ein gutes Spiel 
der Ruckenstrecker vorhanden, so haben wir nicht notig, eine Rontgen- 
a ufnahm e der Wirbelsaule vorzunehmen. 

Weiter sehen Sie bei dem Patienten, dafi bei jedem Schritt 
der Teres major deutlich hervortritt. Die Kontraktionen des 
Muskels haben den Zweck, den Arm beim Gang in Schwingungen 
zu versetzen. Diese pendelnden Bewegungen der Arme haben ja den 
Zweck, bei dem sich stiindig verandernden Schwerpunkt des Korpers 
durch die wechselnde Lage des Gewichtes der oberen Extremitaten 
einen Ausgleich zu schaffen. Sehr haufig kommt es nun vor, dafi bei 
schmerzhafter Affektion im Schultergelenk der Kranke bei der Unter- 
suchung so fest die Schultermuskeln anspannt, dafi das Gelenk vollig 
fixiert erscheint. Dann zeigen uns die regelmafiigen Kontraktionen des 
Teres major beim Gehen, dafi eine anatomische Fixation des Gelenkes 
nicht vorhanden ist. 

In der zweiten Aufnahme sehen Sie einen Kranken mit einer Spon¬ 
dylitis ankylopoetica. Bei ihm scheint der Rticken auffallend flach, 
die Ruckenstrecker sind stark atrophiert. Wir sehen nichts von einem 
Spiel der Ruckenstrecker, beides Zeichen, dafi die Wirbelsaule vollig 
versteift ist. Aufierdem fallt eines auf bei dem Patienten; es fehlt jeg- 
hche Andeutung einer Tailleneinschnlirung. Das beruht darauf, dafi 
die M. transversus und die Obliqui abdominis ihre Funktion fUr die 
Aufrechterhaltung des Rumpfes nicht mehr auszufuhren notig haben, 
und zeigt uns, eine wie wichtige Rolle die Bauchmuskeln fur die Auf¬ 
rechterhaltung des Rumpfes spielen. 

Auch bei dem nachsten Patienten fehlt das Spiel der Rucken¬ 
strecker. Wir sehen aber die stark kontrahierten Ruckenstrecker als 
kraftige Wulste vorspringen. Es ist das ein Zeichen, dafi eine anato¬ 
mische Versteifung der Wirbelsaule nicht vorhanden ist. Der Kranke 
verhindert durch die starre Kontraktion der Ruckenstrecker die Be- 
wegung der Wirbelsaule, die bei der Erkrankung der kleinen Gelenke 
ihm Schmerzen verusachen wurde. Sie sehen, dafi der Kranke u. a. in 
seinen Kniegelenken starke Ergusse hat, es sich also um eine allgemeine 
Gelenkerkrankung handelt. 

Bei dem Tabiker, den Ihnen der nachste Film zeigt, sehen Sie, 
dafi der Kranke sehr lebhafte Bewegungen in seiner Wirbelsaule ausf iihrt. 
Infolge der unsicheren, ausfahrenden Bewegungen der Beine gerat der 
Kranke dauernd in Gefahr umzufallen. Bei solchen plotzlichen Schwan- 
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kungen halt sich der Gesunde durch entsprechende Kontraktionen 
seiner Beinmuskeln im Gleichgewicht. Das kann der Tabiker nicht, 
weil die Beine ja seinem Willen nicht gehorchen. Er hilft sich da- 
durch, daB er den Oberkorper hin und her wirft und so sich muhsam 
im Gleichgewicht erhalt. Unser Kranker konnte ohne Hilfe nicht 
gehen, Sie sehen ihn deswegen von zwei Wartern gestiitzt. 

Bei dem nachsten Kranken fehlt diese Beweglichkeit der Wirbel- 
saule. Die Ursache dieser Stdrung hat ein besonderes Interesse. Ich 
habe in letzter Zeit zwei solcher Falle gesehen und durch einen meiner 
Assistenten 1 ) veroffenthchen lassen, wo eine Versteifung der Wirbelsaule 
nach einer Lumbalpunktion aufgetreten ist. Der erste Fall betraf einen 
Patienten, bei dem auf meiner Abteilung eine Lumbalpunktion vor- 
genommen war. Obgleich der zuverlassige Assistent, der den Eingriff 
ausfiihrte, kaum einen groberen Fehler in der Asepsis gemacht haben 
diirfte, kam es zu einer Entziindung des Stichkanals. Der Kranke 
fieberte eine Zeitlang, und nach einiger Zeit machte sich in der 
Gegend der Punktionsstelle ein kleiner Gibbus an dieser Stelle 
bemerkbar. Auf dem Rontgenbild zeigte sich hier eine umschriebene 
Spondylitis deformans. Wie fast immer bei deformierenden Kno- 
chen- und Gelenkerkrankungen der Tabiker, war es dabei zu einer 
starken Knochenneubildung gekommen. Der Kranke, den ich Ihnen 
hier im Film zeige, war auf einer anderen Abteilung lumbalpunktiert. 
In der Krankengeschichte ist nichts erwahnt von einer Stdrung des 
Heilungsverlaufes. Das schliefit natiirlich nicht aus. daB auch hier 
einmal der Knochen gestreift ist, und wir miissen annehmen, daB da- 
durch bei ihm dieselben Veranderungen entstanden sind wie bei dem 
zuerst erwahnten Kranken meiner Abteilung. Bei dem Kranken sehen 
Sie deutlich das Vorspringen des Gibbus, und gleichzeitig sehen Sie 
ein volliges Fehlen des Spieles der Ruckenstrecker. Sie sehen auBer- 
dem, wie der Kranke sich krampfhaft aber vergeblich bemiiht, durch 
zweckentsprechende Beinbewegungen sich im Gleichgewicht zu halten. 
Beide Patienten haben nur muhsam mit Hilfe von zwei Stocken 
Gehen gelernt und waren nicht imstande, ruhig zu stehen. Das be- 
deutet fiir sie natiirlich eine schwere Schadigung ihrer Arbeitsfahigkeit, 
da sie hochstens imstande sind, eine Berufstatigkeit auszuiiben, bei 
der sie sitzen konnen. 


1) tlber Wirbelsaulenschadigung nach Lumbalpunktion bei zwei Tabikem 
Dr. Gieseler, Fortachr. auf dem Gebiet der Bontgenstrahlen, Bd. 28. 
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Die Kranken, die die letzten drei Aufnahmen zeigen, klagten alle 
iiber Schmerzen, die in das Bein ausstrahlten. Der erste Kranke hat 
eine Arthritis deformans des Hiiftgelenkes. Solche Kranke kommen 
ja sehr haufig zu uns mit der Diagnose Ischias. Der charakteristische 
Gang laBt sofort die richtige Diagnose vermuten. Jedesmal beim Ab- 
wickeln des Standbeines, dessen Huftgelenk erkrankt ist, sehen wir eine 
starkere Lordose der Lendenwirbelsaule auftreten. Der Kranke kann 
infolge der Arthritis deformans das Huftgelenk nicht ganz strecken 
und mufi. um das auszugleichen, die starkere Lordosierung der Lenden¬ 
wirbelsaule zum Ausgleich eintreten lassen. 

Der nachste Kranke klagte gleichfalls iiber in das Bein ausstrahlende 
Schmerzen. Sie sehen, daB das kranke Bein dtinner ist als das andere, 
und daB der Kranke das Bein nicht in der ruhigen Weise vorsetzt wie 
das gesunde, sondern es mehr schleudernd vorsetzt. Der Kranke 
le'.det an einer Neuritis nerv. femoralis und vermag nicht den schmerz- 
haften, atrophierten M. psoas gentigend zu kontrahieren und hilft sich 
dadurch, daB er das Bein mehr vorschleudert. Der Kranke bot auBerdem 
in sehr charakteristischer Weise als Zeichen der groBen Schwache des’ 
Psoas das Ludloffsche Symptom dar, d. h. beim Sitzen vermag er nicht 
das kranke Bein vom Boden aufzuheben. 

Zum Schlufl zeige ich Ihnen einen Ischiadiker mit der Ihnen ja 
hinlanglich bekannten Skoliose. In eineT Arbeit 1 ) aus dem Jahre 1911 
habe ich darauf hingewiesen, daB der Kranke diese skoliotische Haltung 
einnimmt, um eine Dehnung des schmerzhaften M. psoas zu vermeiden. 
.Die Schmerzhaftigkeit des Psoas, besonders an seinem Ursprungspunkt 
an der Seitenflache der oberen Lendenwirbel, kann man durch tiefen 
Druck auf die Bauchdecken deutlich nachweisen. Desgleichen ist fast 
immer die Ansatzstelle am Trochanter minor auf Druck empfindlich. 
In einer im vorigen Jahre erschienenen Arbeit hat ja Herr Geheimrat 
Schultze (Bonn) berichtet, daB er an sich selbst die gleiche Schmerz¬ 
haftigkeit des M. psoas anlaBlich einer Erkrankung an Ischias beob- 
achten konnte. Bei der Haufigkeit, mit der ich diese Schmerzhaftigkeit 
des Psoas bei meinen Ischiaskranken nachweisen konnte, habe ich mir 
gesagt, daB sie wohl im Zusammenhang mit den ins Bein ausstrahlenden 
Schmerzen stehen miisse. In ahnlicher Weise sehen wir ja haufig 
sogenannte Schwielenkopfschmerzen auftreten bei Kranken, die an 


1) Ober Entatehung und Behandlung der Isch. skol. Deutsche med. Wcchen- 
schr. Bd. 11, S. 3. 
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einer Myalgie der Nacken- und Kopfmuskeln leiden. Wir sehen immer 
wieder, daB mit Beseitigung dieser Myalgien die Kopfschmerzen ver- 
schwinden. Noch ein ahnliches Krankheitsbild konnte ich in den 
letzten -Jahren ofters beobachten. Es kamen haufig Kranke zu mir, 
die iiber Schmerzen klagten, die von der Schulter bis zu den Finger- 
spitzen ausstrahlten. Bei diesen Fallen, die ich als ausstrahlende 
Schulterschmerzen beschrieben habe 1 ), findet sich am haufigsten eine 
Druckschmerzhaftigkeit an der Stelle, wo sich die Sehne des Pectoralis 
major am Humerus ansetzt, seltener an der langen Bicepssehne. der 
Insertion des Deltoideus und gelegentlich auch des Latissimus dorsi 
am Humerus. Auch hier schwanden die ausstrahlenden Schmerzen, 
nachdem ausschlieBlich die erwahnten Schmerzpunkte behandelt und 
beseitigt waren. 

Ich habe mir deshalb gesagt, dafl es auch bei der Ischias sich emp- 
fehlen durfte, den Psoas bei der Behandlung besonders in Angriff zu 
nehmen. Ich tue das nach vorhergehendem Sandbad durch Massage 
des Muskels im korperwarmen Bade und mache auBerdem Injektionen 
von Novokain in den Psoas in etwa 5 tagigen Intervallen. 

t)ber eine groBere Anzahl so behandelter Falle hat kiirzlich einer 
meiner Assistenten. Herr Dr. Steiger, in einer Dissertation berichtet 2 ). 


19. Herr G. L. Dreyfus-Frankfurt a. M.: 

Prognostische Richtlinien bei isolierten syphilogenen Popillen* 

storungen. 

Vortragender berichtet iiber das Ergebnis mehr als 10 jahriger 
Studien unter einheitlichen Gesichtspunkten an 107 Kranke n mit 
isolierten syphilogenen Pupillenstorungen, Kranken, bei denen jede 
andere Atiologie als die der Syphilis fiir die beobachtete Pupillen- 
anomalie mit Sicherheit ausgeschlossen werden konnte. 

Die Pupillenstorungen betrafen Anomalien der GroBe, der Runduug, 
der Licht- und Konvergenzreaktion in alien nur denkbaren ein- bzw. 
doppelseitigen Kombinationen. 


1) Uber ausstrahlende Schulterschmerzen. Miinchn. med. Wochenschr. 
1920, Nr. 11. 

2) Dr. Steiger, Bedeutung der Myalgie fiir die Entstehung der Ischias. 
Inaug. Diss. Bonn 1918. 
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Von den 107 Kranken konnten insgesamt 65, d. h. also nahezu 
zwei Drittel aller Falle, 1—9 Jahre verfolgt werden, fast die 
Halfte aller Kranken wurde nach mehr als 3 Jahren nachuntersucht. ♦ 

Es stellte sich alsbald heraus, daC die Art der Pupillenstorung 
keinerlei Hinweis gibt, wie sich das fernere Schicksal der Kranken ge- 
staltet. Die Nachuntersuchungen zeigten in einwandfreier Weise, 
daB man lediglich auf Grund des Liquorbefundes in Stand gesetzt wird. 
prognostische Schliisse zu ziehen. 

So kam Vortragender zu der Einteilung in primar liquor¬ 
positive (66%) und in primar liquornegative Gruppen (34%). 

Die Serumreaktion fur sich allein ist in prognostischer Hinsicht nicht 
verwertbar, da von den liquorpositiven etwa y 3 negative Wa.R. 
im Blut, von den Liquornegativen etwa Vs positiv Wa.R. im 
Blut aufwiesen. 

Von den nachuntersuchten liquorpositiven Kranken waren zur 
Zeit der Nachuntersuchung 26 progredient (die Mehrzahl dieser Patienten 
erkrankte bzw. ging zugrunde an Paralyse und Tabes). 13 waren bisher 
stationar. Von den 19 nachuntersuchten liquornegativen Patienten 
blieben alle unverandert (mit Ausnahme eines klinisch ungeklarten 
Falles). Wahrend bei Zunahme der Beobachtungsdauer die Zahl der 
Erkrankten der liquorpositiven Gruppe immer mehr zunahm, blieben 
die Uquornegativen Kranken in der gleichen Zeitspanne unverandert. 

So gelangt Dreyfus zu der Gberzeugung, dall je nach 
dem Ausfall der Liquoruntersuchung (wobei allerdings voraus- 
gesetzt wird, dafl solche Patienten seit Jahren nicht behandelt worden 
sind — daher die Bezeichnung primar liquorpositiv und primar 
liquornegativ) einschlagige Kranke prognostisch grund- 
satzlich verschieden zu bewerten sind: 

Primar liquorpositive Kranke mit isolierten syphi¬ 
logenen Pupillenstorungen leiden an aktiver mehr oder 
weniger rasch progredienter Hirnsyphilis. Gber ihnen 
schwebt ein Damoklesschwert, sie bediirfen chronisch in- 
termittierender Behandlung. 

Bei primar liquornegativen einschlagigen Kranken ist 
mit allergroBter Wahrscheinlichkeit die Hirnlues zum 
Stillstand gekommen. Sind sie seronegativ, so bediirfen 
sie keiner Behandlung. 

(Der Vortrag erschien im Herbst 1921 mit alien Belegen und den 
detaillierten Untersuchimgsergebnissen im Verlag von Gustav Fischer. 
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Nonne — Dreyfus 


Jena, unter dem Titel „Isolierte Pupillenstorung und Liquor cerebro- 
spinalis“; ein Beitrag zur Pathologie der Lues des Nervensystems. 
Eine kiirzere Zusammenfassung des Vortrages ist in der „Medizinischen 
Klinik“ veroffentlicht. Dep. 1921.) 

Aussprache: 

Herr M. No nn e-Hamburg: Nach Erfahrungen an 29 seit 10 Jahren 
kontrollierten Fallen ergibt sich: 1. Isolierte Pupillenstorungen konnen iso- 
liert bleiben oder Friihsymptome eines syphilogenen Nervenleidens sein. 
2. Die Kontrolle des Liquors zeigt: a) Negativer Liquor zeigt, dab es sich 
bei den Pupillenanomalien um ausgeheilte oder rudimentar gebliebene 
Prozesse handelt. b) Positiver Liquor kann Vorbote eines syphilogenen 
Nervenleidens sein, mub es aber nicht. In unserem Material mit positivem 
Liquor stehen 6 stationar gebliebenen Fallen nur 4 progredient gewordene 
gegenuber. 

Herr G. L. Dreyfus (Schlubwort): Meine Anschauungen weichen in 
dem einen mir sehr wesentlichen Punkte von denen Nonnes ab, dab 
liquorpositive Kranke mit isolierten Pupillenstorungen beziiglich ihres 
Schicksals doch erheblich pessimistischer zu beurteilen sind, als Nonne 
annimmt. Ich nahm das bereits in meiner im Jahre 1912 (Miinchn. med. 
Wochenschr. Nr. 30/31) erschienenen Arbeit an. Meine spateren Erfahr¬ 
ungen bestatigten das. 

Man wird beim Studium der Tabellen in meiner Monographic (Jena, 
Gustav Fischer 1921) sehen, dab das Schicksal der primar Liquorpositiven 
sich mit jedem Jahr langerer Beobachtung verschlechtert. 

Ich bin uberzeugt, dab wenn Nonne einschlagige Kranke ebenso lange 
verfolgt wie ich die meinen, sein Material zahlenmabig dem meinen sich 
nahern wird und er seine Anschauungen in meinem Sinne wird revidieTen 
mtissen. 

Ich beobachtete erst kurzlich einen primar liquorpositiven Kranken 
oline urspriinglich neurologischen Befund, bei welchem nach 12 Jahren 
sich eine Taboparalyse entwickelte, selbstverstandlich bei auch weiterhin 
schwer pathologischem Liquor. 

Andererseits kann ich mich der pessimistischen Betrachtungsweise 
Nonnes beziiglich des Erfolges bzw. Miberfolges der Behandlung nicht 
anschlieben. 

Einschlagige jahrelang immer wieder mit Salvarsan oder kombiniert 
behandelte Falle lehrten mich, dab die gut und konsequent mit 
kurzen Intervallen chronisch intermittierend Behandelten in 
der groben Mehrzahl stationar bleiben. AUerdings mub ich zugeben, 
dab eine ungenugende und verzettelte Behandlung geradezu provo- 
zierend auf die Neurolues zu wirken vermag. Ich habe in friiheren 
Arbeiten nun wieder betont, dab keine Behandlung bei der Neurolues 
einer verzettelten vorzuziehen ist. 
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20. Herr M. Ger son-Bielefeld: 

Zur Atiologie der multiplen Sklerose. 

Die Atiologie der multiplen Sklerose ist noch nicht geklart. In den 
letzten Jahren sind eine groBe Reihe von ATbeiten dariiber erschienen: 
pathologisch-anatomische Untersuchungen von Siemerling, Raeke, 
Westphal, Merzbacher, Spielmeyer und anderen, experimentelle 
Versuche von Simons, Kuhn, Steiner, Hauptmann, Mari- 
nesco, Rothfeld, Freund, Hornowski und Kalberlah und 
klinische Zusammens tell ungen und Auseinandersetzungen zu dieser 
Frage von Friedrich Schulze, von Strumpell und anderen. 
Wiederholung hier iiberfliissig. Die Entscheidung ist, am starksten 
beeinfluBt durch die pathologisch-anatomischen Befunde, in der Richtung 
der Infektionskrankheit gefallen, wenn auch die von Strumpell an- 
gefuhrten Zweifel bestehen bleiben fiber die Eingangspforte, das Fehlen 
der Ansteckung imd das Nichtbefallenwerden der inneren Organe. 
Der Spirochatenbefund ist von einer Reihe ernster Nachuntersucher 
nicht bestatigt, von andern nur im Dunkelfeld gefunden worden. Rein 
theoretisch hat Nonne auf einige Widerspriiche gegen die hypothetische 
Spirochate aufmerksam gemacht. Es kommt hinzu, daB die Lues das 
klassische Bild der multiplen Sklerose machen kann, und daB es Cas¬ 
sirer gelungen ist, auch anatomisch eine echte multiple Sklerose bei 
einer Lues 1 ) nachzuweisen 2 ). Deshalb bleibt es zweifelhaft, ob den 
mannigfaltigen klinischen Bildern der multiplen Sklerose iiberhaupt 
nur ein einheitliches atiologisches Moment zurgunde liegt. 

Diese Unsicherheit veranlaBt mich, einige klinische Beob- 
achtungen hier mitzuteilen, die ich bei 11 Fallen von multipler Sklerose 
gemacht habe. 

Die Krankheitsbilder sind hier so gekiirzt, daB nur die pragnanten 
krankhaften Veranderungen angegeben sind. In den Vorgeschichten 
wird nur die Verlaufsart angedeutet. 

Znnftchst zwei beginnende Fttlle. 

Fall 1: W. St., 17 Jahre alt. Seit einem halben Jahre Kopfschmerzen 
und zunehmende Schwachp in den Armen und Beinen. Sehr schnelle Er- 
mudung. 


1) Krankheiten dee Riickenmarkes und der pheripheren Nerven 1920, S. 33. ' 

2) Siehe auch die Arbeit von I. Schuster, Ztschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. 
Bd. 65. 
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Beginnende, aber deutliche temporale Abblassung links (Augenarzt 
Dr. Kuhn). Konjunktivalreflexe fehlen beiderseits, gekreuzte Doppel- 
bilder, Insuffizienz der Interni. Am rechten Arm geringe Ataxie. Die 
beiden oberen Bauchdeckenreflexe sind noch schwach auslosbar, die 
andern fehlen. Rechter Patellarreflex deutlich gesteigert, rechts Oppen- 
heim positiv. Im Urin Spur EiweiB, Sediment ohne Befund. 

Fall 2: I. L., 20 Jahre alt. Seit einiger Zeit auf der inneren Station 
des stadtischen Krankenhauses in Bielefeld in Behandlung wegen Magen- 
geschwiirs. — Beiderseits temporale Abblassung und Nystagmus. Rechts 
fehlen die Bauchdeckenreflexe ganz, links sind sie schwach oder unsicher. 

Fflnf mittelschwere F&lle. 

Fall 3: Frl. E. T., 28 Jahre alt. Seit drei Jahren nach angeblicher 
Influenza Schwache im linken Bein, spater auch im rechten. 

Bauchdeckenreflexe fehlen beiderseits ganz. L inks Patellarklonus, 
der rechte Patellarreflex gesteigert. Beiderseits FuCklonus, kein Babinski. 
Spasmen und Ataxie an beiden Beinen, spastisch-paretischer Gang leichten 
Grades. Lagegefuhl in dem GroBzehengelenk rechts aufgehoben. Geringer 
Intensionstremor links. Wa.R. im Blute —. 

Fall 4: Frl. L. B., 35 Jahre alt 1 ). Vor drei Jahren Schwache im 
linken Bein, allmahlich zunehmend, seit einem Yierteljahre auch im 
rechten. Daneben allgemeine korperliche Erschlaffung und schnelle 
geistige Ermiidung im Beruf — Lehrerin. 

Geringer Nystagmus, Bauchdeckeneflexe fehlen links. Patellarreflex 
beiderseits gesteigert. Achillessehnenreflex rechts gesteigert, links FuB- 
klonus. Beiderseits deutlicher Babinski. Kraft der FuB- und Zehen- 
beuger links herabgesetzt. Beim Stehen links Einkrallen der Zehen, 
beim Gehen linkes Bein etwas nachgezogen; an beiden Beinen geringe 
Spasmen, links deutliche Ataxie. 

Fall 5: I. L., 33 Jahre alt. Yor 5 Jahren Sehstorung, die sich wieder 
besserte, vor 3 Jahren Kopfschmerzen, Schwindelgefuhl, Schwache im 
linken Arm, spater Besserung. Seit zirka 1 Jahr Schwache am ganzen 
Korper, Schwindelgefuhl, Gang erschwert. 

Beiderseits temporale Abblassung und Nystagmus. Sprache etwas 
verwaschen, Bauchdeckenreflexe fehlen beiderseits ganz. Patellarreflex 
beiderseits gesteigert, rechts FuBklonus, links Achillessehnenreflex ge¬ 
steigert, links Babinski. Deutlicher Romberg; unsicherer, spastisch-pare¬ 
tischer Gang. Wa. R. im Blut und Liquor —. Im Liquor geringe 
Eiweifivermehrung, wenig Lymphocyten. 

Fall 6: A. B., 44 Jahre alt. 1917 im Felde mit Ruckenschmerzen 
erkrankt; Gehen wurde sehr schwer, nur mit Stock mdglich. Seit 1920 
Besserung im Gehen, doch schnelle Ermiidung. Sprache zeitweise er¬ 
schwert, meist traurig verstimmt, energielos. 


1) Bemerkenswert ist, daB die jungere Sohwester an einer noch weiter fort- 
geschrittenen multiplen Sklercse erkrankt ist. 
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Nystagmus beim Blick nach rechts. Sprache etwas verwaschen. 
Dinks ist der obere Bauchdeckenreflex schwach, der mittlere und untere 
fehlen. Der recbte ELremasterreflex schwach, der linke kaum auslosbar. 
Beide Patellar- und Achillessehnenreflexe deutlich gesteigert, kein Klonus, 
beiderseits deutlicher Babinski. An beiden Beinen etwas Spasmen und 
Ataxie. Gefiihl fur Beruhrung und Stich fast am ganzen rechten Bein 
herabgesetzt. An beiden Armen Periost- und Sehnenreflexe gesteigert, 
deutlicher Intentionstremor. Wa. R. im Blute nach Angabe —. Puls be- 
schleunigt, 92 bis 100. 

Fall 7: C. B., 38 Jahre alt. Mit 18 Jahren Gelenkrheumatismus. 
Jauuar 1916 im Felde, Schmerzen und Schwache in den Beinen, nach 
kurzer Zeit Besserung. 1917 Gehen und Sprache erschwert, Zittern in den 
Armen. 

Nystagmus beim Blick nach rechts. Der rechte obere Bauchdecken¬ 
reflex normal, der linke obere schwach, die andem sehr schwach. Kre- 
masterreflexe beiderseits sehr schwach. Patellarreflexe beiderseits ge¬ 
steigert, Achillessehnenreflexe beiderseits normal. FuBsohlenreflex rechts 
sehr schwach, links Babinski. An beiden Beinen starke Ataxie, Gang 
Bpastisch-paretisch, das rechte Bein wird nachgezogen. An beiden Armen 
Periost- und Sehnenreflexe gesteigert, deutliche Ataxie. Gefiihl fur Be¬ 
ruhrung und Spitz an beiden Beinen herabgesetzt. Euphorie. Wa.R. 
im Blute —. 


Drei schwere F&lle. 

Fall 8: F.M., 38 Jahre alt. 1917 Schwache in der linken Hand und etwas 
Sprachstorung, bald darauf Neigung zu unmotiviertem Lachen und Weinen. 
Ende 1918 Schwache und Steifheit in beiden Beinen, links mehr. Fort- 
schreitende Verschlimmerung, krampfhaftes Zwangslachen, Euphorie, zeit- 
weise Doppeltsehen, im letzten Yierteljahr jeden Nachmittag Temperatur 
bis 37,3 oder 37,6. 

Temporale Abblassung beiderseits, Nystagmus beim Blick nach 
rechts. Zunge weicht nach links ab. Sprache verlangsamt, skandierend. 
Der linke Arm stark spastisch, geringe Atrophie der Interossie, gesteigerte 
Periost- und Sehnenreflexe beiderseits, links mehr. Am linken Bein 
passive Bewegungen sehr erschwert. Bauchdeckenreflexe fehlen beiderseits, 
Patellarreflexe beiderseits normal, Achillessehnenreflex rechts schwach, 
links gesteigert, machmal FuBklonus. Beiderseits Babinski. Am linken 
Bein aktive Bewegungen fast gar nicht moglich, rechts etwas besser. Gang 
schwer spastisch-paretisch, kann nicht mehr allein gehen. An Armen und 
Beinen Ataxie. Lagegefuhl fehlt an den linken Zehengelenken und den 
Endgelenken der linken Finger. Wa. R. im Blute und Liquor —. Im Liquor 
geringe EiweiBvermehrung und einige Lymphocyten. 

Fall 9: W. 0., 37 Jahre alt. 1914 fieberhafte Erkaltung, dariacli 
Schwache in Armen und Beinen. An den Armen Besserung, an den Beinen 
lortschreitende Verschlimmerung; seit einer Influenza Juli 1918 heftige 
Verschlimmerung, seither Gang sehr erschwert. 
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Bauchdeckenreflexe fehlen links; rechts nur der untere erhalten 
sehr schwach. Kremasterreflexe fehlen. Patellarreflexe beiderseits schwacjh 
Beiderseits FuBklonus. FuBsohlenreflex links normal, rechts Babinski- 
An beiden Beinen Muskulatur spastisch, starke Ataxie. Lagegefuhl fehlt in 
alien Zehengelenken beiderseits. An beiden Armen Periost- und Sehnen- 
reflexe gesteigert, starker Intentionstremor und Ataxie. Skandierende 
Sprache, Nystagmus beim Blick nach links. Wa. R. im Blute —. 

Fall 10: A. B., 43 Jahre alt. Vor 6 Jahren Kopfschmerzen und Seh- 
storung, spater zunehmende Schwache und Unsicherheit in beiden Beinen. 

Beiderseits sehr ausgedehnte temporale Abblassung, Bauchdecken¬ 
reflexe fehlen beiderseits ganz. Patellarreflexe beiderseits normal. Beider¬ 
seits FuBklonus und Babinski. Lagegefuhl in alien Zehengelenken rechts 
aufgehoben, links herabgesetzt. An beiden Beinen schwere Spasmen und 
Ataxie, Gang sehr schwer spastisch. Am linken Arm Periost- und Sehnen- 
reflexe gesteigert, geringe Ataxie. Sprache verwaschen, Neigung zum 
Lachen. Wa. R. im Blute und Liquor —. Keine EiweiB- und Zell- 
vermehrung. 

Fall 11: F. E., 42 Jahre alt. (Klinisch nicht ganz sicher, daher aus- 
fiihrlicher dargestellt.) November 1915 nach fieberhafter Erkaltungs- 
krankheit im Felde Schmerzen in beiden Schultern und im rechten Arm. 
Mitte 1916 mehrtagige fieberhafte Krankheit, danach Schwache in den 
Beinen. Da alle Haut- und Sehnenreflexe fehlten, wurde an Tabes gedacht, 
und der Mann entlassen. — Januar 1920 beginnende Stauungspapille; 
Kornealreflex beiderseits abgeschwacht, Konjunktivalreflex fehlt links. 
Gesichtsfeld fur weiB und rot annahemd normal, fur griin konzentrisch, 
etwas eingeengt (Dr. Kuhn). 

Alle Haut- und Sehnenreflexe vorhanden, Romberg positiv. Gang 
unsicher. Gefiihl fiir Beriihrung, weniger fur Stich an beiden Handen 
und Unterarmen herabgesetzt, ebenso das Lagegefuhl an den Finger- 
und Zehengelenken. In der folgenden Zeit und bei der Unteruschung 
Juli 1921 keine Zunahme der geringgradigen Stauungspapille. Neben 
den prominenten Stellen bereits Atrophien, sehr geringfiigige GefaB- 
beteiligung (wie es gerade Marburg als charakteristisch fiir die multiple 
Sklerose beschreibt 1 ). Gesichtsfeld fiir weiB normal, fur griin bis etwa 
10° konzentrisch eingeengt, Insuffizienz der Interni, gekreuzte Doppel- 
bilder. Alle drei Bauchdeckenreflexe rechts und links vorhanden. Kremaster¬ 
reflexe normal, der linke Patellarreflex etwas abgeschwacht, der rechte 
gesteigert. Beide Achillessehnenreflexe schwach, rechts Oppenheim. An 
beiden Armen und Beinen geringe Ataxie, keine Spasmen. Romberg vor¬ 
handen. Gang etwas unsicher, links wird das Becken schlecht fixiert. 
Gefiihl bei Beriihrung und Stich herabgesetzt an der linken Gesichtshafte 
und an den distalen Halften der Arme und Beine. Lagegefuhl herabgesetzt 
im rechten Kniegelenk und alien Finger- und Zehengelenken. Sprache 
normal, doch gibt er an, daB er zeitweise nur schwer schlucken und schwer 
sprechen konne, auch ware es jetzt zweimal je 14Tage lang vorgekommen, 

1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 68, S. 38. 
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dafi die Zahne so empfindlich waren, dad er nichts kauen konnte. — Hier 
haben sick bei der pseudotabischen Form mit der Areflexie sckon die 
Reflexe wieder eingesteilt, einige sind spastisck geworden. (S.Oppenheim, 
Lekrbuch 1913, S. 442.) Wa. R. im Blut und Liquor negativ; keine 
Eiweifi-, keine Zellvermehrung. 

Bei den sechs operierten Fallen fanden sich in: 

Fall 1 und 2 x ) eine hypertrophische Nasen-Rachenschleimhaut mit 
vermehrter Sekretion, Hyperamien, an den Bogen venose Stauung, 
Rhagaden mit fibrinosem Belag. Die Mandeln waren hypertrophisch, 
lakunar zerkliiftet, in den Lakunen fliissig-eitriger Detritus. — Bei der 
extrakapsularen Ausschalung entleerten sich viele kleinere und groCere 
Eiterherde. 

Fall 3. Nasen-Rachenschleimhaut teils hypertrophisch, teils 
atrophisch. In der linken Tonsille in einem praputialartigen Sack, 
der nach aufien leicht verklebt ist, zahlreiche kasige fotide Pfropfe, 
desgleichen in einer Tasche dicht oberhalb der Plica transversa. Rechts 
am oberen Pol einzelne Pfropfe — gleichfalls in weiter Tasche oberhalb 
ernes transversalen Septums. — Bei der extrakapsularen Ausschalung 
sehr reichliche Entleerung von stinkendem Inhalt. 

Fall 4. Nasen- und Rachenschleimhaut iiberwiegend atrophisch. 
Beide Tonsillen klein, atrophisch, erhohte Konsistens. Rechts weniger 
links mehr Detritus; Pfropfe und fibrinoses Exsudat in einzelnen 
oberflachlichen obliterierten Mandelkrypten. Vermehrte und verdickte 
Bmdegewebssepten zwischen dem lypmhatischen Gewebe. — Bei der 
extrakapsularen Tonsillektomie beide stark eitrig durchsetzt, intraton- 
sillare AbszeBehen, zum Teil mit Konkrementbildung. 

Fall 8. Atrophie an den unteren, Hypertrophie an den mittleren 
Muscheln, insgesamt werdende Rhinitis atrophicans; venose Hyperiimie 
der Bogen und des Velums. In beiden Tonsillen kasiger Detritus im 
oberen Pol. Tonsillen mafiig induriert, Gaumenbogen verdickt. Dila- 
tierte Lakunenmundungen. Bei der Tonsillektomie: fingerhutgrofier 
extrakapsularer AbszeB rechts, intratonsillarer kleiner AbszeB links 
neben reichlichen anderen Herden. 

Fall 9. Rhinitis atrophicans, Schleimhaut des Pharynx allgemein 
hyperamisch; starke Hyperamie der Schleimhaute der Gaumenbogen 
und des Velums. Tonsille beiderseits ziemlich derb, von erhohter Kon- 
aistenz. Links reichlich Detritus, rechts etwas weniger. Bei der Ton- 


1) Die Befunde sind festgestellt von den Facharzten DDr. Beier, Grave- 
oann und Itzerot. 
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sillektonie zeigte sich noch dazu an der linken Tonsille ein abgesackter 
linsen- bis erbsengroBer AbszeB. 

Die anderen fiinf nicht operierten Falle zeigten kliniscb ahn- 
liche Befunde an den Schleimhauten; ebenso an den Tonsillen, aus- 
genommen Fall 10. Hier folgender Befund. 

Rhinitis atrophicans, Nasophoryngitis sicca mit starker Krusten- 
und Borkenbildung namentlich im mittleren Muschelgebiet. 

Tonsillen ganz klein und nicht induriert. In den vereinzelten. 
Lakunen kein Inhalt. 

Bei 5 daraufhin untersuchten Fallen wurde dreimal die myasthe- 
nische Reaktion festgestellt; z. B. in Fall 4 folgender Befund 1 ): 

Nach der Operation zeigten alle Falle — etwas weniger die beiden 
beginnenden Falle 1 und 2 — infolge der durch die Eroffnung der Blut- 
gefaBe unvermeidlichen Neuinfektion Reaktionen von seiten des Zen- 
tralnervensystems, und zwar auffallenderweise in den Muskelgebieten, 
die vorher klinisch nicht befallen waren. So traten bei den lumbo- 
sakralen Typen Spasmen und Schwache in den Armen auf, in zwei 
Fallen schnell vorubergehende tonisch-klonische Kriimpfe, auch wieder 
in den vorher klinisch noch gesunden Muskelgebieten. Die Mehrzahl 
fieberte nach der Operation 1 —3 Tage, dann folgte schnelle Erholung. 
In alien Fallen trat nach einigen Wochen eine auffallende Besserung 
des korperlichen Befindens und eine bessere geistige Regsamkeit ein. 
Alle fiihlten sich kraftiger, konnten besser essen, nahmen an Gewicht 
zu. Die fruheren Kopfschmerzen oder ziehenden Schmerzen in den 
Gliedern schwanden, die schnelle korperliche Ermiidung horte auf, 
die Mehrzahl fiihlte sich geistig frischer und leistungsfahiger. Im 
Fall 8 blieb das Fieber dauemd weg. Fall 1 nahm den Beruf als 
Monteur wieder vollkommen auf. 

Die Remissionen treten nun bei der multiplen Sklerose 
haufig ohne jede Beeinflussung auf, erlauben also kein Urteil. Wahr- 
scheinlich beruhen sie ebenso wie bei den luetischen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems, und wie es Hoche 2 ) besonders fur die 


1) Aufhoren der Muskelzuckungen am rechten Fasoialis nach 36 farad. Rei- 
zungen, am linken Facialis nach 72; am linken Peron.long. nach 78, am rechten 
nach 58; am linken Quadriceps nach 40, am rechten nach 93; am Ext. carp'.'rad. 
rechts nach 28, an den Beugern des rechten Unterarmes nach 53. • 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde Bd 68, S. 104. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Atiologie der multiplen Sklerose. 


257 


Paralyse betont hat, darauf, daB durch Ausscheidung der Toxine sich 
die anatomisch noch nicht wesentlich veranderten Zellen erholen. 

Um eine unbeeinfluBte Beobachtung zu haben, bleiben die beiden 
beginnenden Falle ohne jede Behandlung. 

Pa Bier 1 ) hat in seinen Arbeiten neben verschiedenen Erkrankungen 
innerer Organe auch allgemeine nervose Storungen und besondere 
Erkrankungen am peripheren und im zentralen Nervensystem anf 
Eiterherde in den Tonsillen ursachlich zuriickgeflihrt. Ganz kurz 
sei hier erwahnt, daB ich selber bei einigen rezidivierenden Neuralgien 
und langsam verlaufenden multiplen Neuritiden nach Mandelausschalung 
Heilung eintreten sah. 

In unseren Fallen kommt nun neben den Mandelherden noch die 
Rhinitis atrophicans als E i n gangspforte in Betracht. Cber die 
Entstehung der Rhinitis atrophicans fand ich in der laryngo- 
logischen Literatur, besonders in den Arbeiten von Rundstrom 2 ) 
und Wright 3 ) sieben verschiedene Anschauungen zusammengestellt, 
aber uberall wird hinzugefiigt, daB keine befriedigt. Besonders auf 
Grand der Operationsbefunde stelle ich mir vor, daB das Primare 
die Eiterherde in den Tonsilben sind, davon gehen entziindliche 
Veranderungen an den ringsum liegenden sensiblen Nerven aus; das 
fiihrt wie hier in Fall 1 uDd 2 zunachst zur Hypertrophie der 
Schleimhaut mit Hypersekretion, die allmahlich in Atrophie mid 
Sekretionsverlust iibergeht und schlieBlich zur Ansiedlung einer ver¬ 
anderten Bakterienflora 4 ) und auch zur Knochenatrophie fiihren 
kann. Das ware ein Analogon zu den vasomotorisch-trophischen 
Storungen der Haut nach Erkrankung der versorgenden Nerven. 

Nach den experimentellen Arbeiten von Henke 5 ) kommen die 
in die Lymphbahnen des Nasen-Rachenraumes und der Kiefer ein- 
gedrungenen Bakterien in die Tonsillen, wo sie von einem dauernd 
flieBenden Lymphstrom nach auBen gespiilt werden. Bei den erkrankten 
Tonsillen — auch verschlammte Filter genannt — wird diese Schutz- 


1) Kongress f. innere Medizin 1913. 

2) Arohiv f. Laryng. u. Rhin. XXVI, S. 89. 

3) Archiv f. Laryng. u. Rhin. XXII, S. 594. 

4) Hierher gehoren auch die friiher von mir in solchen Fallen festgestellten 
Diphtheriebazillen, die ich damals falsch gedeutet babe. Berliner klin .Wochenschr. 
1916, Nr. 51 a. 1919, Nr. 12. 

5) Archiv f. Laryng. u. Rhin. Bd. XXVIII, Heft 2. 
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vorrichtung versagen. 1st der Korper durch eine vorangegaDgene 
Schadigung: Infektionskrankheit, Unfall, Yergiftung oder post partum 
geschwacht, so kann er im Eampf mit den eingedrungenen Infektions- 
erregem unterliegen, nnd wir konnen Erkrankungen der Niere, der 
Gelenke, Entziindungen an den peripheren Nerven, und selten einmal 
auck perivaskulare und vaskulare Entziindungen im Zentralnerven- 
system bekommen. Das liegt wohl in dem Bereich der biologischen Mog- 
lichkeiten. Friedrich Schulze hat in seinen Arbeiten 1 ) immer wieder 
auf die Existenz besonderer Krankheitskeime hinge wiesen, die im 
zentralen Nervensystem oder irgendwo im Korper verbleiben konnen 
und sich gelegentlich weiter verbreiten. Als solch eine Stelle im Korper 
konnte man auf Grund meiner Befunde die kranken Tonsillen und Nasen- 
Rachenschleimhaute annehmen. Von Striimpells Einwendungen 2 3 ). 
daB man nirgends ein endemisches oder gar epidemisches Auftreten, 
oder eine Ubertragung bei Geschwistern oder Ehegatten beobachte, 
fiele dann auch fort. Marburg gibt in seiner Arbeit iiber multiple 
' Sklerose und Hirntumoren 8 ) bei Fall 3 an, daB eine heftige Nasen- 
eiterung vorausging. Meist werden vorangegangene HaLs- oder Nasen- 
entzundungen negiert; in meinen Fallen wurde nur einmal (Fall 8) 
iiber lange zuriickliegende Halsentziindungen geklagt. Alle andern 
wuBten davon nichts. 

Wir miissen deshalb annehmen, dafi solche Entziindungen schlei- 
chend und unbemerkt verlaufen. 

Mehrmals habe ich auch leichte Erkrankungen an anderen Or- 
ganen beobachtet, dreimal mehrmalige geringe EiweiBausscheidiyigen, 
zweimal toxische Herz- und GefaBstorungen und einmal eine immer 
wieder rezidivierende Darmerkrankung — klinische Anzeichen einer 
allgemeinen Infektion. 

1 , • Die klinische Feststellung, ob Eiterherde in den Tonsillen vorliegen, 
war bei der Mehrzahl, besonders mit Hilfe der Saugmethode positiv 
zu erbringen, in einigen Fallen wurde mir dagegen von erfahrenen 
Facbarzten immer wieder gesagt : Die Mandeln sind gesundoder sie 
sind atrophisch und liegen in der Tiefe, sind aber sonst frei, — oder sie 
sind normal groB, nicht verwachsen, nur an der Oberflache leicht ver- 
dickt und glanzend. Und gerade in diesen Fallen ergab die Ausschalung 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 38u. Bd. 65, S. 8. 

2) Neurolog. Centralbl. 1918, Nr. 12. 

3) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 68, S. 33. 
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innerhalb oder auBerhalb der Kapseln reichliche kleine Eiterherde, 
zweimal retrotonsillare Abszesse mit iibelriechendem Eiter von 1 Finger- 
hut bis 1—2 Teeloffel Menge. (Fall 8 und 2 Falle von multipler Neuritis.) 
Der Laryngologe Rudolf Steiner betont in einer Arbeit 1 ), daB in 
weit mehr als der Halfte der Falle peritonsillare Abszesse gefunden 
vrarden. 

Es ist kaum moglich anzunehmen, daB alle diese Veranderungen 
an den Mandeln und der Nasen-Rachenschleimhaut hier zufallige, 
bedeutungslose Nebenbefunde sein sollen, zumal bereits eiwiesen ist, 
daB solche Eiterherde die Quelle chronischer Erkrankungen an anderen 
Organen sein konnen. Es kommt noch hinzu, daB die multiple 
Sklerose ebenso wie die von den Mandelherden aus entstandene 
Nephritis, Neuritis oder Polyarthritis nach der Tonsillektomie mit 
einer neuen, aber schnell voriibergehenden Verschlimmerung lokal 
reagiert, daB hier also am Zentralnervensystem eigenartige Reaktionen 
eintraten. Sicher sind die multiplen Sklerosen gegen alle Infektionen 
in erhohtem MaBe empfindlich, aber wohl doch nicht in so weitgehen- x 
den Grade und so charakteristisch, wie es hier nach der Operation 
der Fall war. Fur einige Falle konnten aber wohl noch andere Herde 
im lymphatischen Apparat des Korpers als Ausgangsdepots fiir die 
multiple Sklerose in Betracht kommen. 


21. Herr Walter Bornstein-Frankfurt a. M.: 

Cher den Sitz des kortikalen Geschmackszentrums 2 ). 

Der Sitz des kortikalen Geschmackszentrums ist trotz der Arbeiten 
von Magendie, Flourens, Ferrier u. a. noch nicht sichergestellt. 
Auch die letzte grofiere Arbeit — 1918 von Henschen — lafit die Frage 
offen. — Die landlaufige Ansicht, daB Geschmacks- und Geruchs- 
zentrum zusammenfallen oder eng benachbart sind, ist aus anatomischen 
und physiologischen Griinden unwahrscheinlich; viel wahrscheinlicher 
ist die von Bechterew ausgesprochene Vermutung, daB das Ge- 
schmackszentrum im Operculum sitzt. Verf. fand bei einer Anzahl 
darauf gerichteter Untersuchungen — 4 Falle waren besonders charak¬ 
teristisch — wie erwartet, eine Geschmacksstorung auf der gekreuzten 
Zungenhalfte bei Lasion in der Gegend des Operculum. 

1) Monateschr. f. Ohrenheilk., Laryng. u. Rhin. 1918, S. 337. 

2) W^en 2JeitmangelB nicht vorgetragen. 
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22. Herr Kurt Goldstein-Frankfurt a. M.: 

t)ber den EinfluB yon Spraehstdrungen anf das Yerhalten 

gegenttber Farben *). 

In der klinischen Medizin wird zur Friifung des Farbensinnes 
gewohnlich das Sortieren von Wollproben benutzt. Dabei geht man 
von der Ansicht aus, daB es sich beim Sortieren um eine reine, vor 
allem von der Sprache und so aucb von Storungen derselben unab- 
hangige Leistung der Wahmehmungsvorgange handelt. Untersuchungen 
an Amnestisch-Aphasischen, die die Fahigkeit, Farben zu be- 
zeichnen verloren haben, ergeben aber, daB sie, auch wenn sie bei der 
genauen Priifung des Farbensinnes an Farbenmischapparaten eine 
vollige Intaktheit des Farbensinnes aufweisen, Storungen beim Sor¬ 
tieren zeigen. Ebenso findet sich bei ihnen eine Beeintrachtigung 
der Fahigkeit zu Gegenstanden aus der Vorstellung die Farbe anzugeben 
oder unter vorgelegten Farben zu zeigen. Die letzte Storung hat im 
AnschluB an einen Fall von Lewandowsky zu lebhaften Diskussionen 
Veranlassung gegeben. L. glaubte, daB die Storung unabhangig von 
der Sprachstorung sei, daB es sich um eine Abspaltung der intakten 
Farberlebnisse von den intakten Formerlebnissen handele. Diese 
Anschauung ist verschiedentlich kritisiert worden, so besonders von 
G. E. Muller, der zur Erklarung des Falles glaubt, neben der Sprach¬ 
storung (Farbennamenanamnesie) eine abnorm starke „Verblassungs- 
tendenz“ fiir Farben annehmen zu miissen (Farbenamnesie). DaB die 
Annahme einer enormen Verblassungstendenz nicht geniigt, geht daraus 
hervor, daB sich dadurch die Storung des Sortierens nicht erklaren lafit, 
die sich gleichzeitig findet, 2. daB die Storungen unabhangig von der 
Gtite des optischen Visualisationsvermogens fiir Farben sind. Das 
zeigen eigne Beobachtungen. Ein Patient mit ausgesprochen gutem 
Visualitationsvermogen fiir Farben hatte trotzdem die erwahnte 
Storung, wahrend ein Patient mit fehlendem optischem Vorstellungsver- 
mdgen sich beim Sortieren usw. als normal erwies. Nimmt man hinzu, 
daB in alien Fallen, wo die Storungen vorhanden waren, eine amnesti- 
sche Aphasie bestand, in dera Falle mit intaktem Sortieren und Fehlen 
optischer Vorstellungen die Sprache vollig intakt war, so liegt. es nahe 
anzunehmen, daB die Storung durch die Sprachstorung bedingt war. 
Selbstbeobachtungen und Versuche an Kindern, wie sie Peters an- 
gestellt hat, ergeben auch deutlich eine Abhiingigkeit des Sortierens 

1) Wegen Zeitmangels nicht vorgetragcn. 
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von der Spracbe. Wir geben beim Sortieren gewohnlich nicbt in der 
Weise vor, dafi wir aus der vorgelegten Farbe die zugehorige heraus- 
suchen, sondern indem wir den Namen der vorgelegten Farbe merken 
und die zugehorigen vom Namen ber auswahlen. 

Ebenso wie beim Sortieren spielt auch beim Finden der Farbe zu 
einem vorgestellten Gegenstand der Name eine wesentliche Nolle. 
AUerdings kann bei Menschen mit aufierordentlich gutem Vorstellungs- 
vermogen, wie an einem derartigen Patienten demonstriert wird, 
das Herausfinden auf einem rein optischen Wege vor sich geben. Der 
Kranke stellt sich den Gegenstand mit seiner Farbe vor (etwa Blut) 
and sucht die Farbe heraus, wobei ein optiscbes Wiedererkennen 
stattfindet und das unmittelbare Erlebnis der Bekanntheit eine 
Rolle spielt. Menschen mit schwachem Vorstellungsvermogen konnen 
das nicbt, sie versagen desbalb bei der Prufung wie der Lewan- 
dowskische Fall. Eine abnorme Yerblassungstendenz anzunebmen 
zur Erklarung des negativen Ausfalls ist nicht notig, aucb eine schwache 
Yorstellung geniigt zum Hervorrufen des Wortes, von dem aus die Farbe 
gefunden wird. Bei amnestischer Apbasie versagen solche Personen 
nicht nur deshalb, weil das Wort sich nicht einstellt, sondern wahr- 
scheinlich aucb, weil bei ihnen die normalerweise durch das einfallende 
Wort bedingte Verstarkung der Vorstellung (weil das Wort feblt) 
fortfallt, die das Finden wabrscheinlich mitbegiinstigt. 

Die gute optische Vorstellungsfahigkeit vermag nicht beim Sor¬ 
tieren zu helfen, weil es psychologisch etwas ganz anderes ist, zu einem 
vorgestellten Gegenstand eine Farbe herauszusuchen, als zu einer Woll- 
probe die ahnlichen. In einem Falle suchen wir zu einem Gegen- 
stande die mit ihm innigst verkniipften Farben (tatsachlich werden auch 
nur ganz ahnliche eben zum Gegenstand passende Farben heraus- 
gesucht, nicht wie beim gewohnlichen Sortieren alle Nuancen) im 
anderen — beim Sortieren — suchen wir zu einer Farbe, die nicbt die 
innige Verkniipfung zu einem Gegenstand hat, entsprechende. Ersteres 
geht direkt auf optischem Wege, letzteres aber meist nur mit Unter- 
stiitzung der Sprache. Desbalb hat auch unser Patient eine schwere 
Sortierstorung. Beide Storungen konnen in gewissem Grade auf dem 
Umwege iiber das Reibensprechen verdeckt werden, z. B. kann der 
Kranke mit dem Worte des Gegenstandes reihenmafiig, d. b. durch ge- 
laufige Sprachverbindungen einen Namen verbinden (z. B. Blut ist 
rot), also so die Farbe angeben, eventuell auch zeigen, indem er die 
gesehene Farbe vermoge der mit ihr auftauchenden optischen Vor- 
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stellung des Blutes als „Rot wie Blut“ bezeichnet. Dieses Aussprechen 
des Namens in der Reihe ist ein prinzipiell anderer Vorgang als das 
Wortfinden, das bei der amnestiscben Aphasie gestort ist. Es ist ein 
rein spracblicber Vorgang des Reibensprechens. Bei Kranken mit 
anmestiscber Aphasie und Storung des Reibensprechens ist deshalb 
diese Leitung unmoglich. Kranke mit keiner besonderen optischen 
Vorstellungsfahigkeit werden zwar aucb zu der Vorstellung einen Namen 
der Farbe, namlich zn dem zugehorigen Worte aussprechen konnen, sie 
werden die Farbe aber nicht zeigen konnen, weil ihnen nicht zu der 
gesehenen Farbe die Vorstellung eines Gegenstandes auftaucht, an 
dessen Namen sich reihenmaCig das Wort der Farbe anschliefien kann. 
Es ergeben sich so sehr verschiedene Ergebnisse bei derselben Grund- 
storung in verschiedenen Fallen, ohne daB man deshalb verschiedene 
Storungen anzunehmen braucht. Sie finden alle durch die Wirkung 
der amnestischen Aphasie bei Individuen mit verschiedener Starke 
des Visualitationsvermogens fur Far ben ihre Erklarung. Diese Aus- 
fiihrungen diirften fur die Normalpsychologie interessant sein durch 
die innige Beziehung, die sie zwischen den sprachlichen LeistuDgen 
und den Wahrnehmungsleistungen dartun. Fur die Klinik warnen 
sie vor allem vor einem allgemeinen SchluB auf die Intaktheit bzw. 
Gestortheit des Farbensinnes aus dem Ausfall der Sortierprobe. Nur 
bei genauester Kenntnis des ganzen Falles wird die Sortierprobe zu 
richtigen Ergebnissen fuhren' 


23. Herr V. v. Weizsacker-Heidelberg: 

Maskelkoordination nnd Tonusfrage ’). 

Die Annahme, daC in unseren quergestreiften Muskeln zwei Arten 
von kontraktiler Substanz und zwei entsprechende Arten der Ver- 
kiirzungsweise vorhanden seien, ist noch nicht gesichert und wird in 
verschiedenen Schattierungen ausgesprcchen. In den meisten Dar- 
legungen wird ein — vielleicht saxkoplasmatisches — Substrat ver- 
mutet, welches ohne Energieverbrauch, ohne Ermudung und ohne 
oszillierende Aktionsstrome eine Dauerverkiirzung aufrecht erhalte, 
und ein anderes — vielleicht fibrillares — Substrat, welches tetanisch 
innerviert werde und mit oszillatorischen AktionsstrSmen, mit Energie- 

1) Nicht vorgetragen, da Vortr. am Erecheinen verhindert war. 
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verbrauch und mit Ermudung sich kontrahiere und in Verkiirzung 
verharre. Wenn diese Annahme richtig ware, dann konnte man etwa 
erwarten, daB statische Fimktionen wie Stehen, Halten von Gliedern 
und Gewichten durch den ersten, den „Tonus“apparat geleistet wiirden, 
wahrend alle kinetischen, mit Bewegung verkniipften und daher 
ohne Energieverbrauch nicht denkbaren Arbeitsleistungen von einem 
tetanisch innervierten Substrat geliefert seien. In dieser letzten 
Form, welche die statische Leistung dem Tonusapparat, die be- 
wegende Albeit dem tetanisch innervierten Apparat zuweisen 
mochte, ist die Theorie nun ganz gewiB unzutreffend. Wir wissen ja 
schon seit Untersuchungen von Zuntz und Johansson, daft solche 
statische Leistungen mit zum Teil sehr erheblicher Steigerung des 
Stoffwechsels einhergehen, wir wissen, dafi die Muskeln bei irgendwie 
erhebhcher statischer Leistung leicht nachweisbare Aktionsstrome 
der tetanischen Form zeigen, und wir wissen, daB wir dabei rasch 
und erheblich ennuden. Es ist also festzuhalten, dafi der Tonus¬ 
apparat, wenn vorhanden, gerade da nicht wesentlich in Betracht 
kommt, wo er okonomisch am wertvollsten ware: bei den statischen 
Leistungen des Lebens gegen groBere Krafte oder Gewichte. In der 
Tat wird es damit eine quantitative Frage, innerhalb welches — 
auf alle Falle nur begrenzten — Bereiches statischer Funktionen das 
Tonusubstrat, wenn iiberhaupt vorhanden, in Aktion tritt. Nur in 
diesem quantitativen Sinn ist die Diskussion berechtigt. AuBerdem 
aber ist die Entscheidung, ob ein solches Substrat iiberhaupt im 
Skelettmuskel des Menschen vorkommt, noch nicht sicher gefallen. 
In der von Boeke gefundenen marklosen Nervenfaser des Muskels 
einen Hinweis zu erblicken ist zunacbst nicht mehr angiingig, seit- 
dem iibereinstimmend gefunden wird, daB die Durchschneidung des 
sympathischen Grenzstranges auf den Beugetonus der Extremitaten 
ohne merklichen EinfluB ist. Die wesentlichen Beweisstucke in der 
Frage sind danach das Vorhandensein oder Fehlen von Aktionstromen 
der oszillierenden Form und das Verhalten des Stoffwechsels. Fehlen, 
so wird argumentiert, bei einer Dauerkontraktion Aktionsstrome und 
Energieverbrauch, dann spricht dies fur eine tonische Kontraktion 
des hvpothetischen neuen Substrates. "Wir werden sehen, daB dieser 
SchluB nicht zwingend ist. 

Was zunachst die Aktionsstrome anlangt, so ist im Experiment 
fur recht viele Zustande von Dauerspannung das Vorhandensein der 
Aktionsstrome erwiesen: fiir den Augenmuskeltonus (P. Hoffmann), 
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fur das Zwerchfell in apnoischer Mittelstellung (Dittler), fiir die 
Enthimungsstarre (zuletzt von Einthoven), fiir die Veratrinkon- 
traktur (P. Hoffmann). Demgegenuber stehen negative Befunde beim 
Umklammerungsreflex des Froscbes, sowie bei toxischen Einwirkungen 
(Tetanus und Bulbokapnin, H. H. Meyer und Mitarbeiter, Wertheim- 
Salomonsobn) auf die wir zuriickkommen. Auch beim Menschen 
finden wir bis jetzt widersprecbende Angaben bei der Untersuchung 
pathologischer Zustande von Dauerspannung. Hier ist aber in metho- 
discher Hinsicht zu .bemerken, dab eine nur verhaltnismafiige 
Geringfiigigkeit der Galvanometerausschlage gar nichts besagt. Denn 
wir konnen die Grofie der Aueschlage bis jetzt oft physiologisch nicht 
deuten und daber zu Schliissen nicht verwenden. Die Mindestforderung 
ist daher vollige Saitenruhe. Auch sie bedeutet zunachst nur, daft 
Aktionsstrdme nicht nachweisbar, aber nicht, daft sie nicht vorhanden 
sind. Yiele Aufnahmen bewegen sich nahe der Empfindlichkeitsgrenze 
unserer Instrumente. Es ist ferner zu verlangen, daft das Galvanometer 
im toten Widerstand vollig stromlos sei. Diesen Anforderungen ge- 
niigen nim nicht alle bisher vorliegenden Untersuchungen. 

Ich habe an Kranken der Heidelberger Klinik mich seit Jahren 
bemiiht, Falle von Muskelspannung ohne Aktionsstrome zu finden und 
diese Untersuchungen in diesem Jahr gemeinsam mit Prof. Hoffmann 
(Wurzburg) und Dr. Hansen (Heidelberg) unter Beobachtung dieser 
Fordcrungen nachprlifen imd fortsetzen diirfen. Die Ergebnisse 
stimmen in einigen Punkten mit denen iiberein, die Behn nach 
Untersuchungen im Laboratorium von W. Straub (Freiburg) vor 
kurzem in Baden-Baden vorgetragen hat. Sie werden an anderem 
Ort 1 ) eingehend veroffentlicht werden und zeigen, daft bei Te¬ 
tanus, auch in der anfallfreien Phase, beim Trous- 
seau’schen Phanomen der Tetanie, bei spastischen Kon- 
trakturen der Hemiplegiker und bei Querschnittslasion, 
bei den Rigiditaten amyostatischer Syndrome, bei Para¬ 
lysis agitans, Encephalitis epidemics, Hemiathetose, aber 
auch bei dem stuporosen Rigor der Katatonie und bei 
der Dauerkontraktion in Hvpnose Aktionstrome vom 
Rhythmus der Willkurkontraktion vorhanden waren. Daft 
dieser Rhythmus eine spinale Genese haben diirfte, habe ich auf 
der vorjahrigen Versammlung gezeigt. Von einem charakteristischen 


1) Zeitschr. f. Biol. 
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Unterechied zwischen spinaler und cerebraler Form konnten war uns 
im Gegensatz zu Rehn nicht iiberzeugen. Die Versuche bei Hypnose 
stehen nicht im Einklang mit denen von Frohlich und Meyer; doch 
war bei diesen Autoren die Saite auch in Hypnose nicht in volliger 
Rohe; iiber den Gnmd der im Wachen starkeren Schwankungen 
habe ich kein Urteil. Wir fanden keinen solchen Unterschied. — Die 
Annahme, daB in unseren Untersuchungen der stromlose tonische 
Zustand immer von tetanischen Erregungen „uberlagert“ worden sei, 
hatte nur Bedeutung, wenn eine Trennung des „t)berlagernden‘ c von 
dem was uberlagert wird auf irgendeine Weise nioglich und beweisbar 
wire. Aber am Menschen gibt es bisher kein Mittel, eine solche 
Trennbarkeit zu beweisen. Die von einigen hier in Anspruch ge- 
nommenen tragen Saitenausschlage vermag ich nicht als Aktions- 
strome anzuerkennen. Der Beweis dafiir steht aus. Bis jetzt ist 
daher der positive Befund beweisend, der negative nicht. Wir miissen 
also an dem schlichten Ergebnis festhalten: die genannten Zustande 
zeigen oszillierende Muskelstrome. 

Wie ist dieser Befund zu deuten? Wir konnen sein Gewicht fur 
das im Eingang beriihrte Tonusproblem nur richtig veranschlagen, 
wenn wir ihn zusammenhalten mit dem was die Stoffwechselunter- 
suchungen 1 ) ergeben. Hier haufen sich die Befunde jetzt, wonach Zu¬ 
stande wie die genannten ohne erhebliche, ja ganz ohne Steigerung 
des Stoffwechsels einhergehen. Obwohl also wie wir sahen tetanische 
innemerte Muskelspannungen vorliegen, ist der Gesamtstoffwechsel 
weder bei der Enthirnung3starre noch bei den von Grafe an der HeideJ- 
berger Klinik untersuchten Spastikern, Tetanikern, Kataleptikern 
erhoht. Damit zeigt sich aber, daB es gar nicht moglich ist, von den 
Aktionsstromen auf den Stoffverbrauch. und ebensowenig moglich ist, 
vom Stoffverbrauch auf die Tonusfrage im prazisierten Sinne zu 
schlieBen. Die genannten Tatsachen diirften vielmehr zeigen, daB der 
Energieverbrauch trotz tetanischer Innervation im Gesamthaushalt ver- 
schwinden kann, ohne gegeniiber der ,,Ruhe“ nachweisbare Erhohung 
zu bewirken und dies fiihrt wiederum eindringlich vor Augen. daB wir 


1) JSs ist zu beachten, daB der Muskelstoffwechsel nur ein unbekannter 
Bruchteil des Gesamtstoffwechsels und die Menge der gespannten Muskeln im 
gegebenen Fall wieder nur ein unbekannter Bruchteil der Gesamtmuskulatur ist. 
Snnfilhge Kontraktionen konnen daher einen relativgeringen, der Fehlergrenze 
»^on nahen Mehrverbrauch ausmaohen. 
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iiber die in solchen Fallen in den Muskeln auftretenden Krafte quanti- 
tativ eben gar nichts wissen; wir vergleichen hier Inkommensurables: 
Stoffwechselzahlen von relativ hoher Genauigkeit mit allgemeinen 
Eindriicken des Tastsinnes und Gesichtes. Oberdies ist nns bei vielen 
statischen Leistungen, wie Stehen und Halten, ganzlich unbekannt, 
wieviel einfach auf Reehnung der ausbalanzierten Gelenk-, Bander- 
und Knochenunterstiitzung, wieviel auf muskulare Halteleistung zu 
rechnen ist. DaB also in solchen Fallen der Stoffwechsel nicht erhoht 
gefunden wird, wiirde dann nicht daran liegen, daB eine tonische 
Sperrfunktion ohne Energieverbrauch vorliegt, sondern daran, dafi 
solche Spasmen und Rigorarten im Verhaltnis zum Ruhetonus des 
Normalen keine so erhebliche Mehrleistung bedeuten; fur diese Deutung 
spricht auch der weitere interessante Befund von Grafe, wonach nicht 
nur bei Zustanden von Hypertonus-, sondern auch von Hypermotilitat 
bei Paralysis agitans, Chorea, Hysterie, Stoffwechselsteigerungen fast 
ganz feblen konnen. Und bei solchen Hyperkinesen ist ja jener te- I 
tanische Kontraktionsmechanismus iiber jeden Zweifel in Funktion. 

Wir werden nicht iibersehen diirfen. daB der maximale Tetanus der 
Phvsiologie im Tierversuch nicht mit der abstufbaren und im Lcben 
fast immer weit untermaximalen tetanischen Erregung gleichzusetzer 
ist. Bekanntlich fehlen rins noch geeignete Methoden, um mit kiinst- 
lichen Reizen den natiirlichen submaximalen und stufbaren Tetanus 
nachzuahmen. Wir miissen die gegenwartige Sachlage daher dahi r 
zusammenfassen, daB ein Beweis fiir ein Tonussubstrat in Analogic 
zum glatten Sperrmuskel fur den menschlichen Skelettmuskel noch 
fehlt und daB man ohne diese Hypothese auskommt. Die Feststellung, 
daB gewisse Gifte (Tetanustoxin, Bulbokapnin u. a.) den Muskel im 
Sinne einer zahen Plastizitat oder einer Dauersperrung in verkvirztem 
Zustande beeinflussen konnen und daB dabei Aktionsstrome feblen, 
wird dadurch nicht beriihrt. Die Versuche von Frohlich und H. H. 
Meyer sowie Liljestrand und Magnus sprechen bekannthch in 
diesem Sinne. Aber sie beweisen nur eine Veranderbarkeit des 
Muskels in bestimmter Weise, doch nicht ein physiologisch tuchtiges 
Substrat, nicht eine normale Muskelfunktion. 

Mit Entschiedenheit ist der in der Literatur auftauchende Ver- 
such abzulehnen, Muskelstatik mit Tonusfunktion, Muskelkinetik mit 
fibrillarerVerkiirzungsfunktion gleichzusetzen, oder gar der ersten Funk¬ 
tion die zentralen Grisea, der zweiten die Pyramidenbahn vorzusetzen. 

Dies sind reine Phantasien. Interessant ware auch zu wissen, durch 
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welche Tatsachen E. Frank sich berechtigt sah, die amyostatischen 
Spannungszustande samt der Enthirnungsstarre als Hyperfunktione n 
seines Tonussubstrates hinzustellen, um so mehr als wie oben gesagt 
wurde und wie auch Mayer und John mit v. Briicke beobachteten, 
dieser Rigor ein tetaniscber ist. Den statischen nnd den kmetischen 
Anteil unserer koordinierten Bewegungen konnen und diirfen wir nach 
anseren heutigen Kenntnissen weder muskelphysiologisch, noch inner- 
vatorisch noch vom Standpunkt des zentralen Nervensystems aus 
prinzipiell trennen. Statik und Kinetik sind in jedera Falle koordinierter 
Tatigkeit eine untrennbare Einheit. Wenn die Analyse der Zentren- 
funktion zu die3em Ergebnis gelangt, so befindet sie sich, wie ich glaube, 
in guter Cbereinstimmung mit der Theorie der Muskelkontraktion. 
Wie schwierig ein prinzipieller Dualismus von Statik und Kinetik im 
einzelnen ware, kann hier nicht erortert werden. Damit wird nicht ver- 
kannt, daB die Tonusfrage keineswegs, auch nicht negativ entschieden 
ist. Nur besteht die Aufgabe in erster Linie nunmehr im quantita¬ 
tive n Nachweis der strittigen Wirkungen; ohne ihn werden wir auch 
den sicher nur begrenzten, im ubrigen aber noch nirgends ab- 
gegrenzten Wirkungsbereich einer besonderen Tonusfunktion nicht 
kennen lernen. 
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Aus der Psychiatrischen und Nerven-Klinik der Universitat Greifswald 

(Direktor: Prof. Dr. P. Schroder). 

Znr Ehrenrettang der Reflexnatur der Sehnenphanomene. 

Von 

R. Pophal. 

In neuerer Zeit hat E. Frank den alten Streit um die Natur der 
Sehnenphanomene, der seit ihrer ersten Beschreibung im Jahre 1875 
durch Erb und Westphal im Gange ist, durch Heranziehung eines 
groflen, teils alteren, teils neueren Tatsachenmaterials und eigener 
Experimente und Beobachtungen in geistvoller Weise geglaubt ent- 
scheiden zu konnen. Er hat sich dabei auf die Seite Westphals ge- 
stellt imd hat dessen Theorie in noch anzugebender Weise modifiziert. 
Bekanntlich ging die Ansicht Westphals dahin, daB die eigenartigen 
Bewegungserscheinungen, die er vorsichtig Sehnenphanomene nannte, 
durch direkte Muskelreizung hervprgerufen wiirden, und daB zu ihrem 
Zustandekommen ein Tonus der Muskulatur erforderlich sei; dieser 
Tonus sollte vom Ruckenmark her reflektorisch unterhalten werden. 
In Deutschland hat diese Lehre, die unter anderen Eulenburg, Ziehen, 
Waller, Horsley und Gowers zu ihren Anhangern zahlte, nie recht 
FuB fassen konnen. Hier errang die Ansicht Erbs, der, wie allgemein 
bekannt, die Sehnenphanomene fur wahrhafte, echte Reflexe hielt, 
einen so vollstandigen Sieg, daB das Problem bis vor kurzem so gut 
wie gar nicht mehr diskutiert wurde. Das Verdienst, die Frage wieder 
in FluB gebracht zu haben, gebiihrt, wie gesagt Frank. Er empfing 
die Anregungen hierzu aus den neueren interessanten Forschungen iiber 
die vegetative Innervation der quergestreiften Muskulatur. Bevor 
hier iiber das Notigste gesagt werden soil, seien nochmals die Griinde 
angefuhrt, die von den Gegnern der Reflexnatur der Sehnenphanomene 
gegen diese ins Feld gefiihrt werden. 

Da ist zuerst der Umstand, daB die Reflexzuckung beim Sehnen- 
phanomen eine Einzelzuckung ist, analog der, die durch Reizung des 
Nerven mit einem Induktionsschlage hervorgerufen werden kann. Dies 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd 74 . 18 
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ist schon seit langer Zeit bekannt und neuerdings noch durch die Auf- 
nahme des begleitenden Aktionsstromes sichergestellt worden. Diese 
Einzelzuckung ist insofern ungewohnlich, als das Riickenmark Rei- 
zungen nicht mit EinzelstoBen, sondern mit rhythmischen Impulsen, 
welche sich zum Tetanus summieren, zu beantworten pflegt. Der 
Sehnenreflex stellt die einzige zurzeit bekannte Ausnahme von dieser 
Gesetzmafiigkeit dar. 

Dann ware weiter anzufiihren, daB die Latenzzeit, das ist die Zeit- 
spanne, die zwischen der Reizung und dem Beginn der Zuckung ver- 
streicht, fur einen Riickenmarksreflex zu kurz erscheint. Sie betragt 
nach Scheren nur 0,01 Sekunde, so daB fiir den zentralen Vorgang 
nach Abzug der Leitungszeit im peripheren Nerven kaum mehr etwas 
iibrig bleibt. Schon vor langerer Zeit verglich Waller die Latenzzeit 
des Patellarreflexes mit der einer idiomuskularen Zuckung des Quadri- 
zeps und erhielt fast identische Werte. Fur ihn war dies ein Haupt- 
argument gegen die Reflextheorie. Neuere exaktere Messungen unter 
Zuhilfenahme des Aktionsstromes haben eine latenzzeit von 0,02 er- 
geben. F. A. Hoffmann hat berechnet, daB fiir einen Mann von 170 cm 
Korperlange bei Annahme eines Nervenleitungsweges von 120 cm und 
der von Helmholz berechneten Fortpflanzungsgeschwindigkeit von 
33 Meter in der Sekunde die Latenzzeit, wenn sie nur auf Rechnung der 
Nervenleitung kame, bereits 0,036 Sekunden betragen miisse. Damit 
ware der Reflextheorie naturlich jeder Boden entzogen. Neuere und 
neueste Untersucher haben nun allerdings gefunden, daB die Fort- 
pflanzung der Erregung im menschlichen Nerven weit schneller vor 
sich gehen soli, und daB die Latenzzeit nicht gegen, sondern gerade 
f u r die Annahme eines Riickenmarksreflexes spricht. Hierauf soil 
noch spaterhin eingegangen werden. j 

Dies sind die Hauptargmnente der Reflexgegner, die auch von 
Frank wieder aufgegriffen worden sind. Frank bezieht sich dann 
noch auf eine Reihe von Beobachtungen und Experimenten, so z. B. 
das Kokainexperiment. Sie alle lassen aber auch ganz gut eine andere 
Deutung zu. Wer sich dafiir interessiert, sei auf das interessante 
Original verwiesen. 

Zum Verstandnis der Frankschen Theorie der Sehnenphanomene 
bedarf es einer kurzen Zusammenstellung der neueren Tatsachen uber 
die Innervation der quergestreiften Muskulatur. 

Nach den uns von der physiologischen Schulbank her gelaufigen 
Anschauungen wird die glatte Muskulatur vom vegetativen Nerven- 
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system, die quergestreifte ausschlieBlich von cerebrospinalen, animalen 
System vereorgt. Hier gab es nur eine Ausnahme, und diese betraf die 
Innervation des Herzens. Die Moglichkeit, daB die willkurliche, quer- 
gestreifte Muskulatur neben ihrer cerebrospinalen Innervation auch 
noch eine vegetative haben konne, wurde friiher gar nicht erortert. 
Dieses wurde erst anders, als im Jahre 1904 Mosso die Vermutung 
auBerte, daB zwar die rascben Zuckungen der quergestreiften Muskeln 
durch spinale Nerven ausgelost werden, daB aber die langsamen, toni- 
schen Kontraktionen eine Leistung des Sympathicus seien. Wenige 
Jahre spater erbrachte Boeke den histologischen Nachweis, daB neben 
dem markhaltigen Nerven, der zur motorischen Endplatte des Muskels 
zieht, jedesmal eine feine, marklose, akzessorische Faser gleichfalls 
zum Muskel gelangt, und daB deren Endorgan, unabhangig und ver¬ 
se hieden von dem des markhaltigen Nerven, eine einfache Endose dar- 
stellt. Damit gleicht die Endigung der marklosen Faser durchaus den 
Nervenorganen in den glatten Muskeln. In der Tat verhalten sich die 
Verbrennungsprozesse in den tonisch kontrahierten Muskeln anders- 
artig als in den tetanisch zusammengezogenen. Der Tetanus ist aus- 
gezeichnet durch Ermiidbarkeit des Muskels, starken Glykogenschwund, 
Zunahme der Sauerstoffzehrung und der Kohlensaureproduktion, sowie 
durch diskontinuierliche Aktionsstrome. Dem Tonus fehlen alle diese 
Eigenschaften, dagegen vermehrt sich bei der tonischen Kontraktion 
das Muskelkreatin. Es gibt somit zwei vollig differente Aktionsformen 
des Muskels, den Tonus und den Tetanus. Reizung des cerebrospinalen 
Nerven lost die rasche Zuckung der Fibrillen aus, Impulse vom vege- 
tativen Nervensystem fiihren zu trager Zusammenziehung. Das Sub- 
strat der tonischen Innervation ist das Sarkoplasma, das der tetani- 
schen die Fibrillen. 

Landauer konnte nachweisen, daB bei der willkurlichen Kon¬ 
traktion, die vom einem Impuls dtr Pyramidenbahn hervorgerufen 
wird, wahrend ihrer ganzen Dauer ein summender Ton zu horen ist. 
Bei der ruhigen legeren Haltung, die durch der Willkur entzogene 
Bahnen vermittelt wird, hort man diesen Muskelton nicht; wohl aber 
beim militarischen Strammstehen. Hysterische und postapoplektische 
Kontrakturen, sowie spastische Zustande geben keinen Muskelton, 
ebensowenig wie hysterische und katatonische Katalepsie. 

Diese Diiferenzierung der Muskelfunktionen lafit sich schon bei nie- 
deren Tieren nachweisen. So geben die SchlieBmuskeln der Muscheln im 
Zustande der Kontraktur keine Zeichen von Ermiidung, keinen Energie- 
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verbrauch und keinen Aktionsstrom, wohl aber im Moment des Zu- 
sammenklappens der Muschelschalen oder bei kiinstlicher Reizung. 

Nachdem einmal festgestellt war, daB die quergestreiften Muskeln 
eine vegetative Innervation haben, lag es nahe, in Analogic mit den 
vegetativen, meist antagonistisch innervierten Organen, auch fur die 
quergestreifte Muskulatur eine doppelte, und zwar antagonistische, 
vegetative Innervation zu postulieren. Diese Forderung ist auch auf- 
gestellt worden, und zwar von Frank, der dann versucht hat, sie durch 
theoretische Erwagungen zu stiitzen. Nach ihm ist der Tonus, d. h. 
die dauernde Spannung, in der sich die quergestreiften Muskeln be- 
finden, nicht abhangig von der Vorderhornzelle und dem motorischen 
Nerven, sondern von dem antagonistischen Spiel des vegetativen 
Narvensystems. Wie der Tonus der BlutgefaBe und des Herzschlages, 
wird nach ihm auch der Muskeltonus nicht reflektorisch, sondern auto- 
matisch von einem Zentralapparat unterhalten. 

Die oberste Instanz fiir den Muskeltonus liegt nach Frank im 
Linsenkern und ist parasympathischer Natur. Von dort verlaufen die 
Tonusfasern extrapyramidal durch die hinteren Wurzeln ziun Sarko- 
plasma der Muskulatur. Die Tonusfasern gehoren, wie gesagt, dem 
parasympathischen System an, und verlassen, ebenso wie die Vaso- 
dilatatoren, das Ruckenmark mit den hinteren Wurzeln. Sie haben 
ihr trophisches Zentrum im Spinalganglion und sind vielleicht sensible 
Fasern, die antidrom leiten. Nach Sherrington endigen von den 
sensiblen Muskelnerven nur etwa 2 / 3 in den Mu kelspindeln, die iibrigen 
losen sich in freie Fibrillen auf. Der parasympathischen, sensiblen 
Faser antagonistisch wirkt die von Boeke entdeckte Faser des Grenz- 
strangsympathicus, die zur quergestreiften Muskulatur zieht. Ihre 
Reizung bzw. das Adrenalin setzen den Tonus herab. Die Reizmittel 
des parasympathischen Systems, wie das Phvsostigmin, sollen den 
Muskeltonus erhohen, die Lahmungsmittel, wie das Atropin. ihn herab- 
setzen. Injiziert man Hunden kleine Physostigminmengen, so gehen 
sie wie auf Stelzen, gehetzt konnen sie nicht schnell entfliehen. Die 
Rigiditat der Paralysis agitans und verwandter Zustande kann durch 
parasympathische Reizmittel gesteigert, durch parasympathische Lah¬ 
mungsmittel wie Skopolamin gemindert werden. 

Die Franksche Theorie besagt nun, dafi das Sehnenphanomen 
eine idiomuskulare Einzelzuckung ist. ausgelost vom Sarkoplasma und 
gebunden an den tonischen Zustand des Sarkoplasma, welch letzterer 
durch parasympatbisch-motorische Dauerimpulse langs efferenter Bah- 
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nen der hinteren Wurzeln unterbalten und gesteigert wird. Hiernach 
spielt die vordere Wurzel fur das Zustandekommen des Sehnenpha- 
nomens an sich keine Rolle; sie ist schlieBlich nur deshalb unentbehr- 
lich, weil die Muskelfibrille tropbisch von der Vorderhomzelle abbangig 
ist und 10—14 Tage nach Durchtrennung der vorderen Wurzeln auf 
Reize uicht mebr anspricbt, mogen diese vom motoriscben Nerv oder 
vom Sarkoplasma ausgehen. Wie Westpbal halt also ouch Frank 
das Sebnenphanomen fur eine idiomuskulare Zuckung.. nur dab eben 
Westphal den erforderlichen Muskeltonus fur einen reflektorischen 
hielt. 

Was laBt sicli nun gegen die Frankeche Lehre sagen. Die Zahl 
der Einwande, die man gegen sie machen kann, ist recht groB. Hier 
sollen nur einige wenige, die bemerkenswerter erscheinen, aufgefiihrt 
werden. Zunachst mufi man sicb iiberbaupt fragen, ob es angangig ist, 
bei der Aktion des quergestreiften Muskels eine Fibrillen- von einer 
Sarkoplasma-Komponente zu trennen. Funktioniert der Muskel nicht 
immer als einheitlich GaDzes, ja hat das Sarkoplasma uberhaupt beim 
Menschen kontraktile Eigenschaften und wenn ja, ist es in ausreichen- 
der Menge vorhanden, um solche Wirkungen hervorzubringen, wie sie 
ihm neuerdings zugescbrieben werden? Eine andere Frage ist die, wie 
man nach der Frankschen Theorie die doppelseitigen (gekreuzten) 
Reflexe erklaren soil. Beim Neugeborenen haufig, und beim Kaninchen 
fur gewohnlich, findet sich ein doppelseitiger Patellarreflex. Hierher 
wiirde auch der gekreuzte Adduktorenreflex bei Pyramidenbahnlasionen 
gehoren. 

Weitere Argumente lassen sicb aus den bemerkenswerten Arbeiten 
Sternbergs entnehmen. Nach Sternberg lost eine Erschlitteiung 
eines Rohrenknochens an beliebiger Stelle, vornehmlich aber in der 
Richtung der Langsachse, eine Kontraktion samtlicher, den Knochen 
beherrschenden Muskeln aus. Diese sog. echten Knochenreflexe sowie 
der Umstand, daB bei ibnen wie auch bei den Sehnenreflexen fur ge- 
wohnlich eine groBere Anzabl von Muskeln, ja sogar auch entferntere 
Muskeln mit in Kontraktion geraten, sprechen doch sehr fiir einen re¬ 
flektorischen Vorgang. 

Bei der Poliomyelitis anterior konnen schon im ersten Stadium, 
in dem das elektrische Verhalten noch ganz normal ist, also trophische 
Veranderungen der Muskelfibrillen noch nicht zu erwarten sind, die 
Sehnenreflexe verschwinden. Ein solcher, haufiger zitierter Fall war 
der von Immermann. 
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Totale hohe Ruckenmarksdurchschneidung pflegt die Sehnen- 
reflexe bei Kaninchen nie, bei Hunden seltener und dann nicht d^uemd 
zu schadigen. Bei Affen stellen sie sich fur gewohnlich einige Wochen 
nach der Durchschneidung wieder ein. Bei einem Guillotinierten konnte 
Barbe mit voller Sicherheit die Sehnenreflexe noch 8 Minuten nach 
der Hinrichtung auslosen. In dem Fall von Kausch, in dem bei einer 
Operation das Riickenmark zirkular durchrissen wurde, so dab die 
vordere Wand des Wirbelkanals freilag, waren die Sehnenreflexe schon 
wenige Stunden nach der durch die spatere Sektion gesicherten volligen 
ZerreiBung wieder zu erhalten. Auch dies spricht durchaus gegen die 
Franksche Anschauung, nach der ja zum Zustandekommen der Sehnen- 
phanomene ein automatisch vom Mittelhirn unterhaltener Tonus un- 
erlablich ist. 

Dann ware daran zu erinnern, dab durch Reizung der Hautnerven 
bei Skabies, Pedikulosis, Prurigo und Ekzem die Sehnenreflexe eine 
Steigerung zu erfahren pflegen. Dies ist oft auch der Fall bei Reizung 
der sensiblen Endigungen des Periosts und der Gelenke. Andereraeits 
kann man reflektorisch Kontrakturen (contractures d’origine articu- 
laire) durch Injektion von Novokain in das erkrankte Gelenk beseitigen. 

Ein weiterer Einwand hat sich aus einem Vergleich der therapeuti- 
schen Wirkung des Atropins und Skopolamins bei der Paralysis agitans 
und verwandten Zustanden ergeben. Wenn Frank damit recht hatte. 
dab die Rigiditat bei diesen Zustanden auf einer Reizung des parasym- 
pathischen Tonuszentrums im Linsenkern beruht, dann mjibte man 
mit den peripher angreifenden parasympathischen Lahmungsmitteln, 
wie Atropin, Skopo'amin die Rigiditat beseitigen konnen. Nun gelingt 
dies aber, wie ich mich an mehreren Kranken mit ausgesprochener Rigi¬ 
ditat bei Encephalitis epidemics iiberzeugen konnte, nur mit Skopo- 
lamin. Das Atropin versagt ganzlich. Man kann hieraus wohl mit 
Sicherheit den Schlub ziehen, dab der therapeutische Angriffspunkt in 
solchen Fallen gar nicht in den hypothetischen parasympathischen 
Tonusfasern zu suchen ist, sondern dab es sich uni die Wegraumung von 
Erregungen in der Hirnrinde gehandelt hat, eine Anschauung, wie sie 
auch von Meyer-Gottlieb vertreten wird. 

Schlieblich spricht auch die Latenzzeit, wie neuere Untersuchungen 
ergeben haben, mehr fur als gegen die Reflexnatur der Sehnenphano- 
mene. Schaffer fand sowohl fiir den motorischen als auch fiir den 
sensiblen Nerven beim Menschen eine Leitungsgeschwindigkeit von 
60 Meter pro Sekunde. 
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Reizt man am Menschen den N. tibialis mit Einzelinduktions- 
schlagen, so gibt das Elektromyogramm des Gastrocnemius, wieP.Hoff¬ 
mann fand, zwei diphasische Schwankungen, deren erste der direkten 
Muskelzuckung entspricht, wahrend der die zweite bedingende ProzeB 
mit dem Sehnenphanomen identisch ist, wie aus der Gleichheit des 
Erregungsablaufes und der Ubereinstimmung der Latenzzeiten zwin- 
gend hervorgeht. Wahrend nun die Latenzzeit der ersten Zacke mit 
zunehmender Entfernung der Nervenreizstelle vom Muskel, wie leicht 
verstandlich, imrner groBer wird, nimmt die Latenzzeit der zweiten 
Zacke in gleichem Mafie ab, oder, anders ausgedriickt, ihre Latenzzeit 
wird inn so kiirzer, je mehr die Reizstelle dem Riickenmark sich nahert. 
Auf diese Art und Weise konnte Schaffer beweisen, daB die Erregung 
erst iiber das Riickenmark laufen muB, bevor sie zum Muskel gelangen 
kann. 

Die angefiihrten Tatsachen und Experimente, die teils von der 
Natur selbst, teils von Menschenbanden angestellt wurden, sollten 
eigentlich Beweis genug sein fur die Richtigkeit der Reflexlehre. Ex- 
perimentell laBt sich dem Problem noch weiter nachgehen, indem man 
das zweite motorische Neuron zu unterbrechen sucht. Bei einer solchen 
isolierten Durchtrennung bzw. Unterbrechung des peripheren motori- 
schen Neurons iniiBten die Reflexe, werni die Franksche Theorie zu 
Recht bestande, in den ersten 10—14 Tagen erhalten bleiben. 

Die Moglichkeit einer solchen experimentellen Unterbrechung be- 
steht aus technischen Grunden nur an zwei Stellen, namlich am Anfang, 
oder vielmehr kurz nach dem Austritt aus dem Riickenmark und am 
Ende der Bahn, an der Aufsplitterung der motorischen Endapparate. 

Die isolierte Durchschneidung der vorderen Wurzeln wurde am 
25. Y. 1921 in der hiesigen chirurgischen Klinik vorgenommen. Herrn 
Professor v. Tappeiner, der die Liebenswiirdigkeit hatte, diese wegen 
der Dunne und Kiirze der Wurzeln technisch aufierordentlich schwierige 
Operation auszufuhren, sei auch an dieser Stelle bestens gedankt. Nach 
Laminektomie wurde an einem groBeren Hunde der Duralsack eroffnet 
und von unten nach oben die drei sakralen und sieben lumbalen vor¬ 
deren Wurzeln der linken Seite isohert durchschnitten. Das Reflex- 
zentrum fur den Parellarreflex liegt beim Hunde, wie uns Herr Geheim- 
rat Regenbogen mitzuteilen die Freundlichkeit hatte, im 4., 5. und 
8. Lumbalsegment. Es versteht sich von selbst, sei aber hier noch be- 
sonders betont, daB Zerrungen und Quetschungen des Riickenmarks 
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und der hinteren Wurzeln mit ihren bekannten deletaren Wirkungen 
auf das peinlichste vermieden wurden. 

Fiinf Stunden nach der Operation, nachdem sich der Hund einiger- 
maBen von der Narkose erholt hatte, fand sich eine vollige schlaffe Lah- 
mung des linken Hinterbeines, sowie eine Parese des rechten. Der 
Patellarreflex fehlte an dem vollig schlaffen linken Bein sicher; rechte, 
wo der Tonus erhalten, wenn auch herabgesetzt war, konnte man ihn, 
wenn auch mit einiger Miihe auslosen. Leider ging das Tier etwa 
20 Stunden nach der Operation ein, so daB sich nicht mehr sagen lieB, 
wie weit Reflexe und Tonus durch den Operationschok modifiziert 
worden waren. 

Technisch weit einfacher und auch schonender ist die Unterbrechung 
des peripheren motorischen Neurons an seinem Ende. Dies gelingt 
durch Kurare. Bekanntlich wirkt das Kurare elektiv auf die motori¬ 
schen Endapparate in den quergestreiften Muskeln. Die sensiblen Ner- 
venbahnen und die Reflexapparate im Riickenmark werden vom 
Kurare nicht angegriffen. Das Kurareexperiment wurde verschiedent- 
lich an Kaninchen ausgefiihrt. Vorher waren die Tiere zwecks Ein- 
leitung der spateren kunsthchen Atmung tracheotomiert worden. In 
alien Fallen verschwanden mit eintretender motorischer Lahmung auch 
die Sehnenreflexe; zugleich wurden die Glieder vollig schlaff. 

Beilaufig sei hier bemerkt, daB auch bei schwerster Kuraresierung 
eine Anderung der elektrischen Erregbarkeitsverhaltnisse nicht konstatiert 
werden konnte. Insbesondere erfolgte bei direkter galvanischer Reizung 
bis zum Exitus durch Unterbrechung der kiinstlichen Atmung stets eine 
prompte blitzartige Zuckung. Die von Lucas (zitiert bei Krehl) behauptete 
Erschwerung des Durchganges der Erregungen vom Nerven zum Muskel 
sowie Zustande, die an den entarteten Muskel erinnern, konnte ich auch bei 
kleinen Kuraredosen nicht beobachten. Allerdings war mir die Versuchs* 
anordnung von Lucas nicht bekannt, da ich die Arbeit nicht auffinden 
konnte. 

Injizierte man den kuraresierten Tieren noch Atropin, so anderte auch 
das an den elektrischen Erregbarkeitsverhaltnissen nichts. Man kann sich 
demnach wohl den SchluB erlauben, daB die Entartungsreaktion weder 
mit der cerebrospinalen, noch mit der vegetativen Innervation des Muskels 
direkt etwas zu tun hat. Frank stellt sich vor, daB die trage Zuckung 
der Entartungsreaktion eine Leistung des Sarkoplasmas ist. Dieses wieder 
soil, wie ja erortert, vom parasympathischen System fordernde Impulse 
erhalten. Demnach miiBte es durch Atropin lahmbar sein. Da dies nicht 
der Fall ist und da auch die Lahmung des cerebrospinalen Nerven die 
elektrischen Verhaltnisse keineswegs beeinfluBt, so kann man wohl sagen, 
daB die E. A. R. sicher nicht die Raktion des entnervten Muskels ist. Sie 
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hat mit dem Nerven nur soviel zu tun, als die Yerbindung mit der Vorder- 
hornzelle fur die trophische Integritat des Muskels unerlafilich ist. 

Die experimentelle Unterbrechung des zweiten motorischen Neu¬ 
rons sowie die zahlreichen Beobachtungen, die unter experimented oder 
dureh pathologische Prozesse veranderten Bedingungen gewonnen wur- 
den, beweisen wohl zur Evidenz, da£ die Erbsche Anscbauung von 
der Reflexnatur der Sehnenphanomene auch heute noch voile Gultig- 
keit besitzt. Weder Westphal noch Frank ist es gelungen, wirklich 
stichhaltige Griinde gegen sie anzufuhren. Wie so oft, haben hier auf 
dem Wege des Experiments gewonnene Voraussetzungen, zu falsch 
gerichteten und zu weitgehenden Schliissen und somit zu unhaltbaren 
Theorien gefxihrt. 
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Aus der Medizinischen Universitatsklinik Marburg a. L. (Direktor: 

Prof. Schwenkenbecher). 

Uber die BlasensensibilitEt. 

VOD 

Dr. Wilhelm Waltz. 

Eines der haufigsten und offenkundigsten Krankheitszeichen ist 
der Schmerz. Wenn er in typischer Weise und charakteristischer Lokali- 
sation auftritt, laCt er uns oft ohne weiteres eine bestimmte Krank- 
heit diagnostizieren oder veTmuten. Dabei ist es die klinische Erfahrung, 
die uns den Zusammenbang zwischen bestimmten Schmerztypen und 
Erkrankungen lehrt, oft ohne dafi wir fiir die Entstehung des Schrnerzes 
eine geniigende anatomische und physiologische Erklarung haben. 
Wollen wir aber auch in atypischen Fallen den Schmerz diagnostisch 
verwenden. so mussen wir versuchen, ihn zu analysieren imd zu be¬ 
stimmten anatomischen oder funktionellen Veranderungen in Beziehung 
zu bringen. Wir mussen uns klar machen, in welchem Organ, an welcher 
Stelle und unter welchen Bedingungen der Schmerz entstehen kann. 
Dazu gehort die Kenntnis des Empfindungsvermogens der normalen 
und erkrankten inneren Organe. 

Durch die Unzuganglichkeit der inneren Organe ist die Sensibili- 
tatspriifung sehr erschwert und auf selten pathologische Verhaltnisse 
(Gastrostomie, Anus praeternaturalis) oder abnorme Umstande (Ope-' 
rationen) beschrankt. Verhaltnismaflig leicht zuganglich und iibersicht- 
lich ist die Blase bei der Frau. Hier kann man unter physiologischen 
Verhaltnissen priifen, ohne gestort zu ein durch die Einwirkung eines 
Anasthetikums oder die starkere psvchische Erregung bei einer 
Operation. 

Scheinbar nimmt die Blase ebenso wie der Enddarm und bis zu 
einem gewissen Grad auch der Magen, eine Sonderstellung unter den 
inneren Organen ein, indem schon normalerweise von ihnen aus bei 
starkerer Fiilhing eine bestimmte Empfindung entsteht, wahrend wir 
normalerweise iiber den Fiillungszustand z. B. der Gallenblase, des 
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Diinn- und Dickdarms und der Nierenbecken nicht orientiert sind. 
Es ist aber die Frage, ob man daraus auf einen Unterschied in der 
Sensibilitat schlieBen darf. Denn Blase und Enddarm stehen insofern 
unter besonderen Bedingungen, als in ihnen physiologischerweise 
I durch den willkiirlichen SphinkterverschluB eine Stauung entsteht. 
| die sich in den iibrigen Hohlorganen nur unter pathologischen Ver- 
haltnissen entwickelt und dann auch zu lebhaften Sensationen fiihrt. 
Beim Magen ist es die Moglichkeit willkiirlicher libermaBiger Fiillung, 
die hier haufig ein Spannungsgefuhl entstehen laBt. Ein weiterer Grund 
dafiir, daB die Empfindungen in der Blase, dem Enddarm und Magen 
deatlicher wahrgenommen werden als in den iibrigen inneren Organen 
liegt darin, daB hier die Empfindung erfahrungsgemaB mit willkiirlichen 
Vorgangen in Zusammenhang gebracht und so die richtige Beurteilung 
erlernt wird. Als Bestatigung fiir diese Auffassung laBt sich anfiihren, 
daB beim Anus praeternaturalis sich haufig mit der Zeit wieder eine leid- 
liche Kontinenz entwickelt. 

Nun zunachst einiges iiber die Empfindung fiir Kalt und Warm. 
Fiir die Schmerzentstehung kommt unter natiirlichen Bedingungen 
diese Sinnesqualitat in der Blase nicht in Betracht. Doch ist es von 
Interesse zu wissen, ob bei Eingriffen eine maBige Temperaturdifferenz 
' eine schmerzauslosende Rolle spielen kann. Ferner gibt es Patienten, 
die iiber ein Kaltegefiihl im Leib klagen; kann hier ein Reizustand kalte- 
empfindlicher Nerven vorliegen? Und schlieBlich ist die Temperatur- 
empfindung ein gewisses MaB dafiir wie weit die Sensibilitat der Blase 
mit der Hautsensibilitat einerseits und andererseits mit der der iibrigen 
Organe in Analogic zu bringen ist. 

Die Angaben iiber die Temperaturempfindung der Blase in der 
Literatur sind widersprechend. Wahrend vielfach eine sehr aus- 
gesprochene Temperaturempfindung angenommen wurde, Sc hie- 
singer (1), Frankl-Hochwart (2), kam Zimmermann (3) in Selbst- 
versuchen zu dem Resultat, daB keine Temperaturempfindung vor- 
handen sei. 

Die Priifung fiir Kalt und Warm wurde so vorgenommen, daB ich 
durch einen doppelwandigen Glaskatheter kalte und warme Fliissig- 
keit in die Blase einlaufen liefl. Auf diese Weise wurde die Sensibilitat 
der empfindlichen Harnrohre ausgeschaltet. GroBe Temperatur- 
unterechiede von etwa 20° wurden dabei nicht wahrgenommen. Nur 
wenn man groBere Mengen z. B. kalter Fliissigkeit langere Zeit ein- 
wirken lieB, entstand schlieBlich ein Kaltegefiihl. das wohl durch Fort- 
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leitung der Temperaturdifferenz auf die auBere Bauchwand zu erklaren 
ist. Dafiir spricht die lange Latenzzeit der Empfindung und ihre ge- 
ringe Intensitat; heiBe Temperaturen wurden nie als heiB oder schmerz- 
haft, sondem nur als warm angegeben. 

Mehrfacli priifte ich auch mit Menthollosung, die die Endigungen 
der Kaltenerven spezifisch erregt (Goldscheider (4), Schwenken- 
becher (5). Diese Priifungsweise hat den Vorzug, daB man den Kalte- 
reiz applizieren kann, ohne das umgebende Gewebe abzukiihlen; auch 
so wurde keine Kalteempfindung wahrgenommen. 

Uber die Beruhrungsempfindung der Blase liegen ebenfalls 
sehr widersprechende Angaben vor. Zum Teil wird ein dumpfes Emp- 
fmdungsvermogen angegeben (Frankl-Hochwart und Zucker- 
kandel (2)), z. T. vollstandige Unempfindlichkeit (L. R. Muller (6), 
Zimmermann (3)). Ich priifte die Beruhrungsempfindung in fol- 
gender Weise: Ich ftihrte ohne Lokal- oder Allgemeinanasthesie das 
Ureterencystoskop ein und beriihrte unter Kontrode des Auges die ein- 
zelnen Teile der Blase mit dem Ureterkatheter, so daB eine minimale 
Ausbuchtung der Blasenschleimhaut entstand. Dabei ergab sich ein 
sehr iiberraschendes Resultat. Wahrend bei dem groBten Teil der 
Patientinnen durchaus keine Beruhrungsempfindung bestand, war sie 
bei anderen deutlich vorhanden. Es wurde jede Beriihning, die sich 
leicht ohne Bewegung des Cystoskops in unregelmaBigen Intervallen 
ausfiihren lieB, prompt angegeben. Meist bezeichneten die Patienten 
die Beruhrung als Stich. Zuweilen konnten sie auch die Beruhrung 
der Korperseite entsprechend rechts oder links lokalisieren. Unter den 
verschiedenen Stellen der Blasenwand war am haufigsten in der Nahe 
der Ureterenostien ein Beruhrungsempfindung vorhanden. Das ist 
die Stelle, wo die Blasennerven an die Blase herantreten. Insofern 
ist sie in Analogie zu setzen zum Mesenterialansatz des Darmes, der 
Stelle am Darme, die fur mechanische Reize am meisten empfindlich 
ist. Von vollstandiger Beriihrungsimempfindlichkeit zu ausgespro- 
chener Empfindung fanden sich die verschiedensten Ubergangsstufen. 
Dieses individuell verschiedene Verhalten erklart auch die wider- 
sprechenden Angaben uber die Beriihrungssensibilitat der Blase. 

Es war nun die Frage, ob die Beruhrung direkt empfunden wurde 
oder eventuell die dadurch ausgeloste Muskelkontraktion der Blasen¬ 
wand. Insofern bestand die Moglichkeit, daB der Fiillungszustand und 
die Spannung der Blasenwand einen EinfluB auf das Empfindungs- 
vermogen habe. Darum wurde die Beriihrungssensibilitat bei ver 
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schieden starker Fiillung und Spamiung beim selben Individium ge- 
priift. Unterschiede in der Sensibilitat lieBen sich aber so nicht hervor- 
rufen. 

Weiter war anzunehmen: Wenn die Beriihrung auf dem Umwege 
der Muskelkontraktion empfunden wird, so muB eine Beriihrungs- 
empfindung da. wo sie normalerweise nicht vorhanden ist, geweckt 
werden konnen durch Steigerung der Muskelerregbarkeit. Zu dem 
Zwecke eignet sich besonders Physostigmin, das die Erregbarkeit 
der parasympathischen motorischen Nervenendigungen steigert, ohne 
sie, wie Pilocarpin, direkt zu reizen. Es wurde also verschiedenen 
Patientinnen, bei denen vorher keine Beriihrungssensibilitat bestand, 
Physostigmin injiziert. Die Wirkung auBerte sich nach etwa 10 Minuten 
darin, daB wahrend der Cystoskopie ab und zu krampfartige Schmerzen 
in der Blasengegend auftraten. Eine Beriihrungssensibilitat war aber 
auf diese Weise nicht zu erwecken. Auch wenn man nicht annahm, 
daB die Beriihrungssensibilitat auf dem Umweg fiber die Muskelkon- 
traktlonsempfindung zustande kommt, lieB sich mit der Mdglichkeit 
rechnen, daB die Vagus- und Sympathicusmittel einen EinfluB auf die 
Sensibilitat vegetativ innervierter Organe hatten. Denn ebenso wie 
bei den zentrifugalen, konnte auch bei den zentripetalen Bahnen eine 
Differenzierung der Endorgane mit besonderer Empfindlichkeit fiir 
bestimmte Arzneimittel vorhanden sein. Allerdings ist auf sensiblem 
Gebiete bisher eine verschiedene pharmakologische Reaktionsweise 
uberhaupt nicht beobachtet worden, die der pharmakologischen 
Differenzierung des cerebrospinalen und vegetativen Systems auf mo- 
torischem Gebiete entsprache. Ich untersuchte also, ob ein fordernder 
EinfluB des Physostigmins oder des Adrenalins auf die Beriihrungs¬ 
sensibilitat vorhanden sei, oder ein hemmender EinfluB des Atropins; 
ich konnte aber einen solchen EinfluB nicht finden. 

Worauf beruht nun die individuelle Differenz in der Beriihrungs¬ 
sensibilitat der Blasenschleimhaut ? 

Eine gewisse Rolle spielen sicher Aufmerksamkeit und Intelligenz 
der Patienten fiir den positiven oder negativen Ausfall der Priiftmg. 
Namentlich fiir eine Reihe negativer Resultate wird das zutreffen, 
es erklart aber nicht allein die gefundenen Differenzen. Denn auch bei 
recht intelligenten und geweckten Patientinnen konnten wir ofters 
keine Beriihrungssensibilitat finden. 

Ferner konnte man versuchen, das different^ Empfindungsvermogen 
in Beziehung zu bringen zu bekannten Konstitutionstypen der vor- 
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wiegend Vagotonischen und Sympathikotonischen. Namentlich lag 
eine solche Beziehung nahe, wenn man sich die Beriihrungsempfindung 
entstanden dachte auf dem Umwege der Muskelkontraktionsempfin- 
dung. Dann konnte die Beriihrungsempfindung zustande komrnen 
durch gesteigerte Reizbarkeit im motorischen Anteil oder auch durch 
eine solche im zentripetalen Anteil des vegetativen Nervensystems. 
Aus den oben angefuhrten Griinden hielten wir die Identitat der Be- 
riihrungsempfindung mit der Muskelkontraktionsempfindung nicht fiir 
wahrscheinlich. Trotzdem konnte parallelgehend zur veranderten 
motorischen Erregbarkeit eine Steigerung der sensiblen Erregbarkeit 
vorhanden sei. 

Unter den Patienten, bei denen sich eine Beruhrungssensibilitat 
der Blase feststellen liell, befand sich nun keine Bevorzugung der sym¬ 
pathikotonischen oder vagotonischen Typen. Der Befund deckt sich 
mit dem negativen Resultat der Versuche, durch Vagus- und Svm- 
pathicusmittel die Sensibilitat zu beeinflussen. 

Durch diese Befunde wird man zu der Anschauung gedrangt, 
daB die verschiedene Sensibilitat der Blase nicht auf funktionellen 
Differenzen der peripheren Nervenbahnen beruht, sondern auf Va- 
riationen in der anatomischen Nervenversorgung. Dabei miissen wir es 
dahingestellt sein lassen, ob sich die Variationen in der peripheren 
Verzweigung cerebrospinaler Fasern oder in der zentralen Verkniipfung 
vegetativer Bahnen abspielen. Eine Unterscheidung dieser beiden 
Svsteme ist wohl zurzeit fiir die zentripetalen Bahnen iiberhaupt nicht 
moglich und nur willkiirlich. 

Fiir die elektrische Reizung wurde die normale Blase imnier emp- 
findlich gefunden (Frankl-Hochwart und Zuckerkandl (2), Froh- 
lich und Meyer (7), Zimmermann (3), L. R. Muller (6)). 

Die elektrische Reizung der Blase wurde folgendermafien vor- 
genommen. Durch das Ureterencystokop wurde in die Blase ein Ure- 
terenkatheter eingefuhrt, der seinerseits wieder einen Neusilber- 
mandrin mit kleinem Metallknopf an der Spitze enthielt. Als Reiz- 
elektrode diente der Mandrin mit dem Metallknopf; der Mandrin war 
durch den Ureterenkatheter isoliert und lieB sich unter Leitung des 
Auges an jede beliebige Stelle der Blasenwand fiihren. Die Reizung 
geschah durch galvanischen Strom von 3—5 Mill.-Amp. 

Die galvanische Reizung der Blasenschleimhaut wurde regel- 
mafiig gefiihlt, die Empfindung dabei als Stich oder Schmerz angegeben. 
Auch hier ist die Frage, ob die Schmerzempfindung durch Kontraktionen 
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der Blasenmuskulatur oder durch direkte Reizung sensibler Nervcn 
der Blasenschleimhaut oder tieferer Partien der Blasenwand zustande 
kommt. Dafiir, daB die Schmerzempfindung nicht iiber die Muskel- 
empfindung zu erfolgen braucht, spricht die Beobachtung von Frankl- 
Hochwart und Zuckerkandl, die haufig bei Spinalerkrankungen 
die Entleerung der Blase gestort fanden bei erhaltener Schmerzemp¬ 
findung fur elektrische Reize und in anderen Fallen die Schmerz¬ 
empfindung fur elektrische Reize, vermiBten, wahrend die motorische 
Funktion ungestbrt war. Hier sei noch daran erinnert, daB Head (8) 
bei Blasendruck und bei Blasenschleimhautlasionen getrcnnte Zonen 
feststellte. Ich machte die Beobachtung, daB die Empfindung fiir gal- 
vanische Reizung durch groBere Dosen Atropin (3 mg intramuskular) 
nicht beeinfluBt wurde. 

Wenn die Schmerzempfindung bei galvanischer Reizung durch 
Muskelkontraktionen zustande kam, muBte man erwarten, daB Druck* 
schwankungen in der Blase auftraten. Ich verband deshalb das Blasen- 
innere mit einem Manometer; es waren aber an diesem Manometer 
bei galvanischer Reizung im Momente der Schmerzempfindung nie 
Schwankungen zu beobachten; falls iiberhaupt Schwankungen auf¬ 
traten, erschienen sie immer erst etwas spater a Is Folge willkurlicher 
Sch merzreaktion. 

Zusammenfassung. 

Als Resultat der Untersuchung ergibt sich: 

1. Eine Temperaturempfindlichkeit der Blasenschleimhaut war 
trotz verschiedener Versuchsanordnungen nicht nachweisbar. 

2. Die Beruhrungsempfindung der Blase ist individuell verschieden. 
Wahrend sie in den meisten Fallen nicht vorhanden ist, ist sie zuweilen 
deutlich ausgebildet. Besonders in der Gegend der Ureterenostien 
findet sich nicht so selten Beruhrungsempfindung. Eine Beeinflussung 
der Beruhrungssensibilitat durch Vagus- und Sympathicusmittel war 
nicht zu beobachten. Die Unterschiede in der Beruhrungsempfindung 
scheinen nicht auf funktionell verschiedenem Verhalten der peripheron 
Neivenbahnen zu beruhen, sondern auf anatomischen Variationen 
der Nervenversorgung. 

3. Fiir galvanische Reizung war die Blase regelmaBig empfindlich. 
Diesse Empfindung beruht wahrscheinlich nicht auf der Erregung 
von Muskelkontraktionen, sondern auf direkter Reizung von Nerven 
der Blasenschleimhaut oder Blasenwand. 
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tJber Encephalitis epidemics anf Grand der Erfahrangen 

der 1920er Epidemie 1 ). 

Von 

Prof. Dr. Arthur you Sarbo. 

(Mit 5 Abbildongen.) 

Mit der Diagnose der Encephalitis geht es uns so wie mit den 
Vexierbildern; hatten wir das Charakteristische erfafit, so wird das 
Erkennen der Krankheit leicht und selbstverstandlich. — Erschwert 
wird das Erkennen durch den sehr verschiedenartigen Beginn. Es 
lohnt sich, die im Jahre 1890 abgelaufene Epidemie mit der jetzigen 
zu vergleichen. Mit unseren heutigen Kenntnissen finden wir in den 
diesbezuglichen Krankengeschichten all die Symptome verzeichnet, 
welche wir damals zu deuten noch nicht imstande waren. Das Fort- 
schreiten der neurologischen Erkenntnis laBt sich beim Studium der 
Encephalitis deutlich vors Auge fiihren. Ich beabsichtige nicht, einen 
detaillierten Bericht tiber den Verlauf der Krankheit zu geben; eine 
schon uniibersehbare Menge recht wertvoller Arbeiten haben dies schon 
geleistet, an deren Spitze Economos wichtige Feststellungen im 
Jahre 1917 stehen. Es gibt aber eine ganze Reihe von Fragen, die 
der Klarung harren. Einzelne Autoren finden den Zusammenhang 
mit der Grippe derart feststehend, daB sie von einer Encephalitis 
grippalis (Benedlkt) reden, andere, wie Economo, geben nur 
einen zeitlichen Zusammenhang mit der Grippe zu. Englische, 
franzosische, amerikanische Autoren stehen auch auf diesem Stand- 
punkt. P e t r 6 n (Lund) erwahnt, daB in Schweden die Encepha¬ 
litis im Herbst 1919 zu sehen war, wahrend der groBen Grippe- 
epidemie aber nicht. — Auch unter meinen Fallen befinden sich 
solche, welche vor Jahren an Grippe erkrankt waren und unabhangig 


1) Vortrag, gehalten am 5. III. 1921 im k. ung. Arzteverein in Budapest. 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 74 . 19 
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da von an Encephalitis erkrankten. Es wurde auch die Frage auf 
geworfen, ob die Encephalitis nicht mit der Heine-Medinschen 
Erkrankung identisch sei, ob sie nicht die cerebrale Form dieser 
Krankheit darstellt? All das ist noch unentschieden. 

Auch der Krankheitserreger ist umstritten. E c o n o m o sieht 
in dem von W i e s n e r entdeckten Streptococcus pleomorphus den 
Verursacher der Encephalitis; derselben Ansicht sind Stern, Use 
L a u b e r u. a., wahrend englische und amerikamache Autoren die 
Angaben von Loewe und Straufi bestatigen, dafi ein filtrier- 
barer Virus die Krankheit hervorrufe. — Diese Ansicht vertreten 
Levaditi und Harnier, Me Jntosh und Turnball. 

Ich mochte bei dieser Gelegenheit einer anderen Verkniipfung 
der Grippe mit den Nervenkrankheiten Erwahnung tun, welche ich 
bei der grofien schweren Grippeepidemie im Jahre 1918 zu beobachten 
Gelegenheit hatte. Auf meiner Abteilung hat die Grippe 11 Patienten 
dahingerafft, die sich folgendermallen verteilten: ein Fall von Tumor 
medullae spinalis; zwei Falle von tuberkuloser Meningomyelitis; ein 
Fall von Tabes; ein Stuporkranker; ein Kranker, welcher an einer 
postencephalitischer Athetose litt, und endlich f u n f Falle von 
Sclerosis multiplex. — Letztere erlagen von einem Tag 
zum andern der Grippe; es scheint, dafi in diesen Fallen das schwaehe 
medullare Atmungszentrum den erhohten Fordernissen bei der grip- 
posen Lungenentziindung nicht gewachsen war. 

Als Unterlage meines Referates dienen 25 Falle von Encephalitis, 
die ich auf meiner Abteilung im Jahre 1920 zu beobachten Gelegen¬ 
heit hatte. Die meisten Falle konnte ich von Beginn an verfolgen, 
deshalb war ich in der Lage, den Ausgang, die Folgezustande griind- 
lich zu beobachten. 

Heute konnen wir schon den ganzen Krankheitsverlauf uberblicken. 
so daB die zuriickbleibenden Erscheinungcn in ihren Zusammenhangen 
mit den Anfangserschcinungen gut studierbar sind. Hierdurch sind wir in 
die Lage versetzt, die alteren Beobachtungen zu uberpriifen. um kon- 
statieren zu konnen, dall in denselben schon vieles von dem Neuer- 
kannten enthalten ist. So konnte ich feststellen, daB der von Oskar 
R e i c h e l 1 ) veroffentlichte Fall von doppelseitiger Erweichung der 
Linsenkerne, welcher als Grundlage fiir die Meinung gait, dafi dem 

1 ) Zur Pathologic* der Erkrankungen cles Solihiigeis und Linaenl^rr' 
m. P, 1898. 
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Linsenkern keine topischen Symptome zugeurteilt werden konnen, 
in seiner klinischen Beschreibung eine ganze Reihe von Symptomen 
aufweist, welche wir heute als zu den'Zentralganglien gehorend, er- 
kannt haben. 

Bevor wir zu den neuen Feststellungen ubergehen, teile ick einige 
statistische Daten mit. 

Der uberwiegende Teil der 25 Falle erkrankte in den ersten drei 
Monateu des Jahres 1920. — Zur selbeu Zeit war in ganz Europa und 
auch in Amerika die Epidemie aufgetreten. 

Es erkrankten zumeist jugendliche Personen. — Von den 25 waren 
14 im Alter zwischen 16—25 Jahren, jiinger waren drei, im Alter von 
25—30 fiinf, alter ale diese zwei Falle. Der alteste Fall war 50 Jahre 
alt. — in bezug auf das Geschlecbt kamen auf 14 Manner 11 weib- 
liche Patienten. 

Sehr abwechslungsreich waren die Anfangssymptome. Es ist 
bekannt, wieviel Untergattungen man je nach dem hervortretenden 
Symptomen unterscheidet. Man spricht von Encephalitis lethargica 
(Economo); E. choreiformis (D imi t z); E. choreatica (S t er t z); 
E. myoclonica (Picard, Kudelski); E. amyostatica (Walter 
Cohn); man konnte auch von Encephalitis psychotica reden, wenn 
man auf die im Anfang sehr oft vorhandenen psychischen Storungen 
die Betonung legen wollte. Alle diese Bezeichnungen haben nur 
einen Verkehrswert; tatsachlich sehen wir zumeist eine Vergesell- 
achaftung der verschiedensten Symptomenkomplexe. — So lassen sich 
meine Falle einteilen in bezug auf Beginn wie folgt: 

Reine lethargische Form.7 Falle 

Lethargic mit psychischen Storungen . 6 „ 

Reine choreatische Form - .... 1 Fall 

Chorea, Lethargie und Psychose . . 4 Falle 

Chorea und bulbare Erscheinungen . 1 Fall 

Chorea und Psychose.2 Falle 

Chorea und Athetose.1 Fall 

Meningitische Form.1 ,, - 

23 Falle. 

a zwei Fallen fehlen die Daten fur die Anfangssymptome. Von 
■argischen Fallen zeigten die meisten den Strum pell schen 
statischen Symptomenkomplex. 

4 ~n meisten Fallen bestaifd eine langere Fieberperiode ; zumeist 

19* 
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mit mafiigen Temperaturerhohungen. Ich konnte aber auch einen Fall 
mit Febris continua conti nens beobachten. — Manchmal sehen wir das 
Bild einer scbweren Infektionskrankheit, dieselbe hellt sich aber zu- 
meist bald auf. 

In meiper heutigen Vorlesung lege ich das Hauptgewicht darauf 
den Yerlauf der Falle zu demonstrieren, so daB ich. auf die weitere 
Besprechung der Anfangssymptome verzichte. 

Von den 25 Fallen starben vier. — Der eine Fall bot das Bild der 
Meningitis und. verschied in sechs Tagen, bei ihm w^r auch das typi* 
sche Bild der hamorrhagischen Lungenentziindung, wie wir sie bei der 
spanischen Grippe zu beobachten pflegen, zu sehen. — Rasch in seinem 
Verlaufe war auch der Fall einer Gravida, die ini Beginn das psycho- 
tische Bild darbot, dann in das mit Gehirnnervenlahmung einher- 
gehende lethargische Stadium uberging. In 27 Tagen ging sie zugrunde; 
hatte sub finem vitae 39,4° Temperatur. 

Ein Fall begann mit Chorea, wurde dann schwer psychotisch, bald 
besserte sich der Zustand, um in ein meningitisches Stadium uberzu- 
gehen, in welchem Jaktationen sich zeigten. Dieser Fall dauerte 3% 
Monate. — Ein weiterer Fall begann mit einer schweren Depression, 
aus welcher sich der lethargische Zustand entwickelte. Bei diesem 
Fall kam es dann zum Auftreten des amyostatischen Symptomen- 
komplexes. — In 69 Tagen trat der Tod ein, zum SchluB 40° Tempe* 
ratur. 

Diesen Fall habe ich als Encephalitis der Linsenkernregion im 
Neurologischen Centralblatt publiziert. 

Geheilt konnte ich sechs Falle entlassen. Unter diesen war eine 
Gravida, die nach Ablauf ihrer Encephalitis lethargica normal gebar. 
Geheilt ist ferner ein Fall von Lethargie, welcher Ponssymptome zeigte; 
ferner zwei Falle von Chorea mit Lethargie; ein Fall mit Oculomotorius- 
und Faciaiislahmung, endlich ein Fall von Hemiplegie mit Aphasie. 

Die Heilungsdauer betrug in diesen Fallen 2—3 Monate. 

Die restierenden 15 Falle bestehen in ihren Folgezustanden heute 
noch 1 ). — Dieselben verteilen sich folgendermaBen: 

a) Striimpell scher amyostatischer SymptomenkompleA 7 ” T ”" ,, e 

b) remanierende psychische Svmptome aufweisend 


1) Inzwischen sind weitere drei Falle ^estorben. Alle drei boten da 
pellsche Bild des amyostatischen Symptcmenkcmplexes. 
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c) bulbaren Symptomenkomplex aufweisend 1 Fall 

d) doppelseitige chronische Facialislahmung 1 ,, 

e) Chorea-Athetose . 1 ,, 

! Von diesen Fallen erlaube ich mir die folgenden vorzufiihren: 

Fall 1 (siehe Abb. 1). Johann J., 23 Jahre alt. Fabrikarbeiter. 
Beginn der Erkrankung im April 1919; sechs Wochen hindurch Lungen- 
| entziindung, dann drei Wochen lang lethargischer Zustand, nachher 



Genesung. Anfang 1920 erkaltete er sich, war.einen Monat lang fieberisch 
(37°—38,5°), litt an Kopfsausen; ermiidete leicht und wurde von neuem 
somnolent. Bei der Aufnahme kkigt er liber \v listen Kopf; er fiihlt sich 
’"^Sehaglich; als ob seine gewohnte Umgebung ihm fremd ware. — Schon 
h geringen Bewegungen bekomnit er ein Durchzucken ini ganzen Korper 
Er ist sehr schlafrig, selbst bei Tag, wenn er sich niederlegt, schlieCen 
i seine Augen und er muB dieselben stets geschlossen halten. 

Status: Korperhaltung der Parkinssonschen Krankheit entsprechend. 
s Gesicht ohne Mimik. Fehlen der spontanen Bewegungen. Sprache 
noton. In den Armen sowie am ganzen Korper sieht man ein feines 
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Zittem. Beim Fixieren nach links entstehen einige nystagmoide Bulbar- 
bewegungen. Aufgefordert, sich gerade auszustrecken, tut er das, aber 
subjektiv nimmt sein Schwindelgefiihl dabei zu — und wegen dieses 
SchwindelgefiihU nimmt er die vomiibergebeugte Stellung ein. Beide Arme 
sind im Ellbogen gebeugt. An den oberen Augenlidem bemerkt man bei 
geschlossenen Augen ein Flackern; mit geschlossenen Augen stehend, 
zittem seine FiiBe. Rontgenologisch zeigt die Gegend der Sella turcica 
keine Veranderung. 

Er bekoramt Hyoscin-Cbinin-Pillen verordnet. Nach sechs Wochen 
fiihlt er sich wohler. Das Zittem. der Arme und FiiBe hat aufgehort, des- 
gleichen das Flackem der Lider. Schwindelgefiihl und Somnolenz bestehen 
weiter. Bei Bewegungen ermiidet er noch leicht. Die Unterdriickung der 
Carotiden vertragt er gut. An Korpergewicht hat er zugenommen. 

Fall 2. Therese A., 17jahrig. Im Januar 1920 erkrankte sie mit 
Schiittelfrost. Sie kam ins Infektionsspital, wo sie Wochen hindurch 
lethargisch daniederlag. Laut Angaben des Gellertspitals waren folgende 
Symptome vorhanden: Anisokorie; linke Pupille ad maximum weit, 
reagiert nicht. Incontinentia urinae et alvi. Im Marz meningitische 
Symptome: Nackensteifigkeit; Kernig; untere Extremitaten an den Korper 
gezogen, hypertonisch. Neuritis optica. Spricht nicht. Im Mai wild sie 
redseliger. Sie beginnt ihre FiiBe zu bewegen; dabei bemerkt man ein 
inkoordiniertes Wackoln. Ich sehe die Patientin im Monate Juni. Starke 
Abmagerung. Trockene, schilfemde Haut. Anisokorie. Die Pupillen 
reagieren auf Licht nicht; auf Konvergenz gut. Sie kann die Stime 
nicht runzeln. Beim AugenschluB klonisches Zittern (Flackem) der Lider. 
Im Juli wird sie auf meine Abteilung aufgenommcn. Sie klagt iiber 
heftige, standige Schmerzen in den FiiBen; Blasenstorung; Dekubitus. 
Gesicht ohne Mimik. Sprache monoton. Linke Pupille mydriatisch, beide 
reagieren auf Licht trage. Rotatorischer Nystagmus. Starkes Flackem 
der oberen Augenlider beim AugenschluB. In den Armen und FiiBen 
Hypertonie. Am linken Unterschenkel und FuB auBenseitig herabgesetzte 
Tast-, Schmerz- und Temperaturempfindung. Daselbst fehlt der Achilles- 
reflex. In der Unterschenkelmuskulatur Entartungsreaktion. 

Der Liquor ist etwas geblich tingiert; bei den friiheren zwei Lumbal- 
punktionen war der Liquor wasserklar (7. und 24. Marz). Bei der ersten 
Liquoruntersuchung war Nonne -f-; RoB- Jones schwach positiv. 
3—4 kleine Lymphocyten.' Die mehrfache Untersuchung auf Bakterien 
(Kultur usw.) gab immer negatives Resultat. 

Bei der letzten Li<|uoruntersuchung war die Wassermannsche 
Reaktion negativ. Im Blute: +. — Pandv: negativ. 

Sukzcssivts Bessern. Mittelst Massage, FuBiibungen gelingt es 1 
so weit zu bringen, daB sie im November ohne Stiitze geht, nur ha 
der linke FuB. 

Noth heute sind die Symptome der Striimpellschen Amyos 
deutlich zu sell on. 
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j Gesiclit ohne Mimik. Standiger Speichelflufi. Der Kopf nach vom 

gebeugt. Halsmuskeln hypertonisch. Bei gesehlossenen Augen fallt sie 
hinteniiber. In den Extremitaten Hypertonie. Die Bewegungen in der Ge- 
sichtsmuskulatur stark beeintrachtigt, ohne daB eine Gesichtsnerven- 
[ lahmung vorhanden ware. Schlafriger Gesichtsausdruck. Monotone Stimme. 
f Die linke Pupille ist mydriatisch, reagiert auf Licht gar nicht, auf Konver-. 
i genz trage. Vertragt die Unterdruckung der Carotiden gut. Der Schlaf- 
| typus verandert, schlaft bei Tag, wahrend sie in der Nacht herumgeht, 
t sich beschaftigt. Die Kranke ist 

| ab und zu ungehorsam, unordent- 

! lich. Die Intelligenzpriifung deckt 

| keinen wesentlichen Ausfall auf, nur 

ermiidet sie leicht bei geistigen Auf- 
’ gaben. Sie weint viel und hofft 

l nicht, daB sie genesen wird. 

[ Den folgenden Fall diagnosti- 

j zierte Herr Dr. KolomanKeller, 

i ordinierender Arzt des St.-Stephan- 

r Spitals, und sandte ihn zur Auf- 

! nahme. 

| Fall 3 (Abb. 2). Alexander S., 

‘ 13jahrig. Im Januar 1920 hat er zum 

' zweitenmal die spanische Grippe ge- 

i habt. Im Anfang war er psychotisch, 

I dann einen Monat lang lethargisch, 

\ nachher zuckten seine Hande und FiiBe. 

i Sein Schlaftypus hat sich verandei-t. 

[ Er ging in die Schule, schlief aber 

> dort ein. Die inkoordinierten Beweg- 

‘ ungen dauerten bis Juni. 

j Status im November 1920: Schlaf¬ 

riger Gesichtsausdrack ohne Mimik. 

Die oberen Augenlider in Halbptose. 

Montone Stimme; er offnet kaum den 
Mund. Oft lachelt er unmotiviert. An 
den Lidem Flackern. Beim Stehen 
; ze *gt sich an alien Extremitaten Zittern. Bei Priifung auf Diadokokinese 
| Btellt aich im linken Unterarm bald eine Bewegungslosigkeit ein und in 
skein ist eine sehr ausgesprochene Hypertonie zu fiihlen. Es 
beim Ausstrecken der linken Hand starkes Wackeln. Er kann 
n nicht ankleiden, weil seine Hande ungeschickt sind. Anisokorie. 

. ofters aufgefordert werden, um die Gesichtsmuskeln in Bewegung 
In der Zunge standiges Wogen (Flackern) zu sehen. Wahrend 
talaufenthaltes entsteht neuerdings ein lethargischer Zustand. 
"nz ist absolut intakt. 




Fig. 2. 
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Der Zustand besserte sich so weit, daB er in hausliche Pflege gegcben 
werden konnte. Nach einigen Monaten neuerliche Verschlimmerung, 
diesmal war es das Nachhintenfallen (= Hyptokinesis), was das Auffal- 
lendste bei ihm war. Iin Sommer 1921 leidlicher Zustand, um im August 
einer neuerlichen schweren Verschlimmerung Platz zu machen. 

Fall 4. Barbara Sz., 17jahrig. Grippe im Februar 1920. Sie 
fieberte 2—3 Wochen lang, eine Woche hindurch war sie lethargisch. 
Seit dieser Zeit hat sie oft Kopfschmerzen; Speichelf luB; sie zittert am 
ganzen Korper. 

Status am 8. November 1920: Himkopfschmerz. Schwindel. Lym- 
pathisches Gesicht. Auffallend breites, gedunsenes Gesicht. Schlafriger 
Gesichtsausdruck. Flackem der Lider und der Stirnmuskulatur (beim 
Runzeln derselben), dasselbe ist auch an der Zunge zu sehen. In den aus* 
gestreckten Handen Unruhe. Sie halt den Kopf vomiibergebeugt. Auf¬ 
fallend ist ihr nichtssagender Gesichtsausdruck. In jeder ihrer Bewegungen 
ist sie auffallend langsam. Die Intelligenz ist intakt; nur erfolgen die Ant- 
worten langsam. Bei Unterdriickung der Carotiden kongestioniert sich 
ihr Gesicht; subjektiv klagt sie dabei fiber kleine Kopfschmerzen. 

Im weiteren. Verlauf wechseln gute mit schlechten Zeiten. Bald sind 
die amyostatischen Symptome nur sehr wenig ausgesprochen, bald sehr 
hervortretend. Sie verlaBt das Spital im Juni 1921 in einem ertraglichen 
Zustand um im September in einen desolaten wiederzukehren. Fast un- 
beweglich, abgemagert, in typischer Korperhaltung liegt sie im Bett. 

Fall 5. Ivonne Sz., I6jabrig. Im Februar 1920 hatte sie drei Wochen 
hindurch Fieber, in welchem sie sich hin- und herwalzte, wirr sprach. Seit 
dieser Zeit stellte sich Schlaflosigkeit ein. Sie wurde raiBmutig. Liest 
nicht mehr gern. Ihr Schlaftypus hat sich geandert. In der Nacht ist sie 
wach, wahrend sie von 5 Uhr in der Friihe angefangen den ganzen Tag 
schlaft. Bis zum 20. Dezember 1920 hat sich folgendes Bild entwickelt: 
Starrer Gesichtsausdruck. Jede Bewegung ist langsam. Sie kann nicht 
laufen. Kopf vomiibergebeugt, desgleichen der Oberkorper. Mund 
standig offen; daraus der Speichel rinnt. Schildersche Bradyteleokinese 
deutlich vorhanden. Sobald sie etwas mit den Handen zu tun vornimmt, 
fangen sie zu zittern an. Dieses Zittern entspricht vollkommen dem der 
Paralysis agitans. Am Morgen ist der Zustand am schlechtesten, als ware 
sie vollstandig gelahmt, tagsiiber kommt sie immer mehr in die richtige- 
Bewegung, aber so wie friiher kann sie ihre Extremitaten bei weitem nicht 
gebrauchen. 

Im Verlaufe wechseln gute mit schlechten Zeiten ab. 

Status am 10. Januar 1921: Stehend schwankt sie fortwahrend, und 
zwar immer nach hinten (= Hyptokinesis). Wahrend des Photographiei is 
muB sie gestiitzt werden, sonst sinkt sie nach riickwarts! Durch das N i- 
hintenwanken wurde das Bild undeutlich, doppelt konturiert. Bei Jr 
Priifung auf Diadokokinese stellt sich nach einigen Bewegungen ie 
Hypertonic der Unterarmmuskulatur ein und der Unterarm bleibt fix rt 
stehen. Unwillkiirliche Bewegungen im Kopfe, in den Handen. ie 
nimmt sehr stark ab. 
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Intelligenzpriifung ergibt Abnahme des Gedachtnisses. Neue 
Verbindungen gelingen schlecht. Die Konibinationsfahigkeit ist verringert. 
Die Reproduktionsfahigkeit ist gut. Rechenfahigkeit auBerst mangelhaft. 

Wahrend ihres Spitalaufenthaltes schlaft sie oft am Tage ein. Es 
gibt Zeiten, wo sie nicht sprechen kann, sie kann ihre Sprachwerkzeuge 
nicht bewegen. Befragt, warum sie nicht spricht oder sprechen kann, 
sagt sie: „Ich weiB nicht, warum meine Lippen sich nicht bewegen“. 

Sie ist ungemein langsam, 
deswegen kommt es auch vor, 
daB sie einnaBt, weil sie nicht 
rascb genug ihre Kleider offnen 
kann. 

» 

Es ist auffallend, wie sie ab- 
magert, aber nur im Gesicht und 
am Oberkorper, wahrend sie an 
den Hiiften stark zuniramt. Sie 
selbst hat dies auch bemerkt; 
seit zwei Monaten sind ihr die 
Jtocke zu eng geworden, man 
muBte dieselben erweitern, wah¬ 
rend die Blusen weit wurclen. 

Sie hat ein stark entwickeltes 
weibliches Becken, sehr stark 
sind ihre Hiiften; anbeiden lagern 
sich starke Fettkissen. Sehrkon- 
trastiert dazu das abmagernde 
Gesicht und der abgemagerte 
Oberkorper. Die Mutter des Miid- 
chens erwahnt, wie erschrocken 
Bie war, als sie bemerkte, daB die 
Bchonen festen Briiste eingingen 
und hangend geworden sind. Sie 
bietet das charakteristische Bild 
der von Simons beschriebenen 
Lipodystrophie. 

Die Unterdriickung der Ca¬ 
rotid en vertragt sie gut. Nach 
Aufhoren der Unterdriickung 
fallt sie nach riickwarts. Wird 

a, “ aufgefordert sich zu beugen, dann sich rasch aufzurichten, fallt sie 
‘ liiber. Sie empfindet dabei ein wenig Schwindel. 
fach Monaten entwickelt sich bei ihr das schwere Bild der Striimpell- 
1 Amyostasie, mit Salbengesicht, exzessiver Abmagerung. 

'all 6 (Abb. 3). Paul M., 20jahrig, Kellner. Im Beginn des Jahres 
wird er fieberisch, es stellen sich Zuckungen ein; die Spraehe ver- 
htert sich; das Schlingen gelingt nur mit Miihe. Er halt den Mund 
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standig of fen; der Speichel rinnt standig daraus. Die Bewegungen der 
Zunge und des weichen Gaumena aind erachwert, langsam. Die Sprache 
naselnd. Samtliche Bewegungen aind langsam. Vorerat denke ich daran, 
dafi es sich um eine Myasthenie bandelt. Bald wird er lethargisch. Den 
Kopf halt er nach vorniiber, die Halsmuskeln aind hypertonisch; Nacken- 
starre. Die Maaseteren atrophisch. GroBe Prostration. Wir erhalten ihn 
mit Nahrklistieren am Leben. Er erholt aich langsam, wird fieberfrei 
und am 15. IV. 1920 gesund entlaasen. 

Er kehrt im August wieder. Er wurde schlaflos. Er fiirchtet vernickt 
zu werden. x Er bietet das charakteristische Bild der Striimpellschen 
Amyostase. Veranderlicher Zustand, bald geht es ihm besser, bald schlech- 
ter. Bei den Verschlechterungen iBt er spontan gar nicht; die Fliissigkeit 
regurgitiert; der Unterkiefer hangt, dor Speichel rinnt standig. Er mufi 
kiinstlich ernahrt werden. Die Haut ist auffallend trocken. Beim Seit- 
wartsfixieren der Augen zittem (flackern) die Bulbi. Die Sprache ist 
naselnd, schwach, monoton. Die Veranderungen stellen sich plotzlich ein, 
von einem Tag zum andem. Oft dachten wir schon, daB er den Tag nicht 
iiberlebt und am niichsten Tag steht er von selbst auf, iBt, geht lierum. 
Deutliche Retropulsion. Auch die Hypertonie der Muskeln wechselt. Nach 
einigen Beugungen im Ellbogengelenk stellt sich im Bizeps, wahrend der 
Diadokokinesepriifung in der Unterarmmuskulatur eine Hypertonie ein. 
Sehr charakteristisch ist der Gang: beide FiiBe sind im Knie gebeugt, der 
Oberkorper fallt nach vorn. An den schlechteren Tagen geht er wie 
betrunken. 

Das Fett ist am ganzen Korper verschwunden. Die Augen tieflagemd. 
Das Gesicht totenmaskenartig. Dberall ist die Haut in weite Falten zu 
heben. AuBerlich keine Farbenveriinderung. Salbengesicht. Die Unter- 
drhckung der Carotis wird gut vertragen. Intelligenz ist gut; ermiidet 
aber sehr leicht 1 ). 

7 / 

Fall 7. Edmund K., 17jahrig, Schuler. Hatte vor 2 Jahren die 
spanische Grippe iiberstanden. Im Januar 1920 Fieber, er war unruhig, 
sprach wirr, wurde lethargisch. Seit dioser Zeit ist er schwach; mocht 
immorfort liegon; ermiidet leicht beim Gehen. Kopfschmerzen, Schwindel. 
Er lernt jetzt schwer, bis jetzt war er ein Yorzugsschuler. Er knirscht 
standig mit den Zahnen. 

Status (10. IV. 1920): Anisokorie. Das linke Auge konvergiert nicht. 
In den Hiinden leichter Tremor. Die oberen Augenlider hangen. Bidder 
Gesichtsausdruck. Die Antworten erfolgen langsam, sie sind aber adaquat. 
Sein ganzes Gebaren hat etwas Gebundenes. Er ist stets miide. Wird 
wahrend des Spitalaufenthaltes w f ieder lethargisch. Bekommt intrave^^® 
Argosol; es stellt sich Besserung ein, so dali er am 17. V. symptomlos 
die Abteilung verlaBt. 

Drei Wochen nach seinem Entfernen begannen die Hande xmd Fi 
zu zittern. Er bemerkte selbst, daC er alles langsamer ausfiihrt. Es f 


1) Nach einigen Tagen nach der Demonstration stirbt er plotzlich. 
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wickelt sich das Striimpellsche Syndrom: starrer Gesichtsausdruck 
ohne mimische Bewegungen. Man sieht kaum einen Lidschlag. Flackem 
der Stimmuskulatur. Salbengesiclit. In der ausgestreckten Zunge groJJ- 
schlagiger Tremor. Das rechte Auge weicht etwas nach auBen. Er kann 
nicht konvergieren. Jede seiner Bewegungen ist langsam. Die rechte 
Sehulter steht hoher, die Muskulatur stark hervorspringend. Der Cuccu- 
laris, Stemocleidomastoideus sind hypertonisch. Hypertome im linken 
Arm. Bei Priifung auf Diadokokinese tritt nach einigen Bewegungen ein 
grobschlagiger Tremor auf, die Unterarmmuskulatur wird hypertonisch. 
Die Korperhaltung ist vorniibergebeugt. Im ganzen Korper, namentlich 
aber in der linken Hand Wackeln. Retropulsion. Intelligenzpriifung gibt 
tadellose Resultate. In der letzten Zeit Zwangslachen. Die Unterdriickung 



Fig. 4. 


der Carotiden vertragt er gut; kongestioniert stark. Beim Aufrichten 
aus gebeugter Stellung kein Schwindel. 

Fall 8 (siehe Abb. 4). Frau Johanna R., 27 Jahre alt, Arbeitersfrau. 
Wurde im Januar 1920 nach einer Geburt fieberisc-h; lag zwei Monate 
z u Bett. Hatte Schwindel, schweren Atem, konnte deswegen nicht gehen. 
Im September neuerliche Verschlimmerung, wurde auf die Abteilung des 
Primarius Ritook aufgenommen, wo ich sie konsultativ untersuchen 
un«l das Striimpellsche Syndrom feststellen konnte. Auf meine Ab- 
’ . 0 kam sie am 21. XII. 1921. Die Kranke liegt den ganzen Tag in 

ben Korperhaltung. Sie nimmt gar keinen Anted an dem geselligen 
i ihres Krankenzimmers. Spontane AuBerungen fehlen vollkommen. 
flosigkeit. Hat keine Kopfschmerzen, nur gibt sie auf Befragen an, 
1 Kopf so wiist sei. Sie liegt standig auf dem Riicken, (b*n Kopf 
hts gewendet. Hochgradige Hypertonie in den Obcr- und Unter- 
ten. Keine spastischen Reflexe. Salbengesiclit. Auf Abb. 4 
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ist das Salbengesicht sowie die teigige Beschaffenheit der Gesichtshaut 
deutlich zu sehen. Auch Abb. 5, von einer verstorbenen Patientin, zeigt 
diese Veranderungen sehr deutlich; auch die Lethargie ist schon zu sehen. 
Seltener Lidschlag. Die Haut ist trocken und schilfemd. Horizontaler 
Nystagmus. Aufgefordert, die Zunge auszustrecken, entspricht sie der 
Aufforderung sehr langsam. In den Lippen und in der Zunge Muskel- 
unruhe bemerkbar. Eine jede Bewegung wird mit groBer Langsamkeit 
ausgefiihrt. Stehend ganz das Bild der Paralysis agitans. Deutliche 
Retropulsion. Die Sprache langsam, gedehnt, monoton, kaum horbar. 
sie bevvegt Lippen und Zunge dabei' kaum. Sehnenreflexe sehr lebhaft. 

Den Kopf halt sie standig nach rechts gedreht; aus dieser Stellung ist 
derselbe nur mit groBer Miihe zu bewegen. Die Halsvvirbel sind beim Be- 
klopfen schmerzhaft; rontgenologisch liiBt sich an den Wirbcln nichts nach- 
weisen. Standiger SpeichelfluB. . 



Fig. 5. 


Den ganzen Zustand charakterisiert der Mangel an Spontaneitat, 
sowohl auf motorischem als auf psychischem Gebiete. 

Wahrend des Spitalaufenthaltes verschlechtert sich zusehends ihr 
Zustand. Es entwiekelt sich eine Konsumption, sie magert zum Skelette 
ab, trotz genugender Ernahrung. Das Gesicht wird greisenhaft. Die Be- 
wegungslosigkeit wird immer groBer, die Kontrakturen der FiiBe steigern 
sich ad maximum. Stuhl und Urin laBt sie unter sich. Bald, kann sie nicht 
mehr schlucken. Am 2. III. beginnende Temperaturerhohung, Dekubitus. 
Im Mai Exitus. 

Fall 9. Hajnal K., 27jahrig, Beamtin. In ihrem 2. Lebensjahre «oll 
sie an einer Geliirnhautentzundung erkrankt gewesen sein. Skarlat a. 
Blattern. Im 12. Jahre Parotitis. 1918 Influenza. 

Am 23. II. 1920 fangt sie zu fiebern an; choreatische Unruhe, rd 
hypomanisch, singt in einem fort. Bald verfallt sie in den lethargisc.' ?n 
Zustand. Wird sie angesprochen, so offnet sie die Augen und antwor ;t. 
Anisokorie, sonst kein neurologisches Ausfallsymptom. 
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Im Anfang ihres Spitalaufenthaltes ist sie ruhig, bald wird sie aber 
unrahig, spricht wirr, ist ortlich und zeitlich desorientiert. Wahrend dieses 
Zustandes -will 6ie fortwahrend das Bett verlassen. Nach Abklingen der 
Unrahe verfallt sie in den lethargischen Zustand. Es wechseln dann un- 
rahige Tage mit ruhigen. Anfangs April fallt der starre Gesichtsausdruck 
auf; der Mund ist halb of fen, Speichelflufi; fehlender Lidscblag. Rechtes 
oberes Augenlid hangt herunter. Der Kopf ist standig nach rechts gedreht 
Standige Temperaturerhohung (bis 37,8°). Innere Organe ohne Befund. 
Lumbalpunktion gibt standig reinen Liquor. Wassermannreaktion in 
einem Laboratorium sowohl im Blut als auch im Liquor fallt schwach 
positiv, in einem andem negativ aus. 

Wahrend des ganzen Monats April das gleiche Verhalten. 

Im Mai fallt uns eine rechtsseitige Skoliose auf. Dazwischen ver- 
schwindet der rechtsseitige Kniereflex und der linke Achillesreflex. Der 
linke Kniereflex wird aussetzend. Die FiiBe in starker Hypertonie. Auf- 
fallende mimische Starre. Samtliche aktiven Bewegungen sind auBerst 
langsam. Sie ist zum Sprechen zu bringen, aber es dauert eine Weile bis 
die Phonation beginnt. Spontan spricht sie nicht. Ihre Antworten sind 
den Fragen adaquate. Die psychotischen Erscheinungen haben aufgehort. 
Die 'Gnterschenkelmuskulatur befindet sich in Kontraktur. Starke Ab- 
magerung. 

Bis Juni hort das Fieber auf. Die Schmerzen im Halse bestehen 
unverandert fort. Sehr ausgesprochene Retropulsion. Die Kniereflexe 
absterbend. Endlich stellt sich als Ursache der schiefen Halsstellung 
rontgenologisch ein im Winkel verbogener VII. Halswirbel heraus; der 
Korper dieses Wirbels ist verflacht und zeigt triibe Knochenstruktur. Sie 
bekommt einen Stiitzapparat. Spontaneitat fehlt noch immer. Sie ver- 
laBt das Spital im Juli. Ich sehe Patientin im Januar 1921 wieder. Nach 
Angabe ihrer Angehorigen hat sie die ganze Zeit hindurch spontan nicht 
gesprochen. Sie ist zum Skelett abgemagert. Von Zeit zu Zeit hat sie 
Schluckbeschwerden. Der Hals schmerzt standig. 

Starrer Gesichtsausdruck, ohne Mimik. Beide Arme im Ellbogen 
gebeugt. Kopf stark nach vomiiber. Sie tragt noch immer den Stutz- 
apparat. Kniereflexe und Achillessehnenreflexe normal auslosbar. Retro- 
pulsion. Wenn sie vor uns steht und wir das Stethoskop auf ihre Brust 
setzen, schwankt sie nach riickwarts (Hyptokinesis). Sie ist schwer zum 
Sprechen zu bewegen. Thyreoidea ist nicht palpabel. Kein Chvosteksches 
Symptom. Von selbst verlangt sie nichts zu essen. Ihr Durst ist nicht 
gesteigert. Die Urinmenge ist normal. Bei den Bewegungen ermiidet sie 
leicht, so kommt es vor, dafi sie zwischen dem Essen stecken bleibt; sie 
in dann nicht weiter kauen und schlucken (myasthenisches Symptom), 
sokorie. Pupillenreaktion in Ordnung. 

Im Juli 1921 wird sie neuerdings aufgenommen. Sie ist zum Skelett 
jemagert, hat greisenhaften Gesichtsausdruck. Unbeweglich liegt sie 
‘ offenem Mund, der Speichel flieBt standig und belastigt sie sehr. Durch 
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Novatropin lafit der SpeichelfluB sich abstellen. Sie wird immer schwacher. 
Die Extremitatenkontrakturen nehmen zu. Im August Exitus. 

Fall 10. Elisabeth P., 26 Jahre alt, Arbeiterin. Im Januar 1920 
gelangt sie mit Fieber, in der Lunge diffusem Katarrh, wirrem Sensorium 
im Infektionsspital zur Aufnahme. Nach 10 Tagen Ptosis, Genickstarre; 
Kernigs Symptom positiv; Babinski positiv; Incontinentia urinae et 
alvi. Liquor wasserklar. Im Gesichtsfeld 1—2 Lymphocyten. Pandy, 
RoB-Jones positiv. Somnolentz. 

'Wochen hindurch ist der Zustand unverandert. Auf Fragen antwortet 
sie kaum. Hypertonie in den Extremitaten. Hyperasthesie. Spontan 
spricht sie nicht. Will man sie zum Sprechen bringen, wird. sie wild, ruft 
Schimpfworte dem Frager zu; kratzt, wenn man sie anriihrt. 

Im April antwortet sie schon verniinftig, wenn auch langsam, auf 
Befragen. Ich sehe sie im Monate Juni. Starrer Gesicbtsausdruck. Halt 
die Augen geschlossen. Linksseitig ist Babinski ausloSbar. Anaesthesia 
corneae. Die Pupillen reagieren nicht auf Licht. Die linke Nasolabialfalte 
ist verstrichen. Ich ubemehme sie im Juli auf mcine Abteilung. 

Zum Skelett abgemagert. Die Haut ist trocken und abschilfernd. 
Die Bewegungen sind langsam. In den Armen und FiiBen Hypertonie. 
Nackenstarre. Sie kann die Augen nicht ganz schlieBen. Pupillen myotisch, 
reagieren nicht. Corneae anasthetisch. Sprache gedehnt, langsam. In 
der Zunge grobschlagiger Tremor. Gibt auf Fragen adequate Antworten. 
Einige nystagmoide Bulbusbewegungen beim Seitwartseinstellen der Augen. 
Konzentrierte Gesichtsfeldeinschrankung. Im Blute Wassermannsche 
Reaktion: ++ + ; im Liquor ist dieselbe negativ. 

Sie wird wahrend ihres Spitalaufenthaltes immer unruhiger, bald 
aggressiv, so daB wir genotigt sind, sie auf die Beobachtungsabteilung 
uberfiihren zu lessen. Daselbst bietet sie das Bild der progressiven Para¬ 
lyse. Die Wassermannreaktion bleibt aber im Liquor negativ, so daB diese 
Annahme fallen gelassen wird. Die Patientin beruhigt sich nach einigen 
Wochen und es entwickelt sich das bekannte Bild des Strumpellschen 
Symptomenkomplexes. Sie wird auf meine Abteilung zuriickverlegt, wo 
sie sich noch heute befindet. 

In all diesen Fallen dominiert das Beteiligtsein der zentralen 
Ganglien, namentlich ist der Linsenkern als erkrankt zu betrachten. — 
Wir kommen hierauf noch ausfuhrlich zuriick. 

Ich will noch Falle mit anderweitiger Lokalisation Ihnen, meine 
Herren, vorfiihren. 

Fall 11. Tibor H., 9 jahrig. Im Januar 1920 hohes Fieber, chorea- 
tische Bewegungen, psvchotisches Verhalten. Im Verlaufe entwickelt sich 
naselnde Sprache, nachtliche Unruhe. Anderung des Schlaftypus, er sch 1 "** 
bei Tag und ist in der Nacht wach. Die Hauptveranderung besteht 
einem Wechsel seines Charakters. Er wurde imgezogen, unfolgsam 
seiner Kleidung unordentlich; spielt nicht mehr mit seinen Kamerat 
Im Sommer hatte er zwei Anfalle; angeblich soil die eine Halbseite gezv 
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haben, Schaum vor den Mund getreten sein. Naheres laBt sich iiber die 
Anfaile nicht erkunden. 

Status am 6. XII. 1920: Seit zwei Monaten naBt er ins Bett. Gegen 
Morgen stellt er sich alles Mogliche vor. Er sieht einen Kasten, auf welchem 
ein Totenkopf sitzt. Er fiirchtet sich da vor. Abendlich spricht er mit sich; 
pfeift, will von all dem nichts wissen. Er lemt leicht, vergiBt aber sehr 
schnell. Die linke Pupille ist weiter. 

Wahrend seines Spitalaufenthaltes ist er konfident, ungehorsam, 
spricht in alles drein. Das Bettnassen hat auf eine Lumbalpunktion hin 
aufgehort. Hierauf kommt es zu einer fortschreitenden Besserung. 

Die Intelligenzpriifung ergibt tadellose Leistungen. 

Fall 12. Ludwig G., 37 Jahre alt, Tapezierer. Im Februar 1920 war. 
<r vier Wochen hindurchan spanischer Krankheit krank, war lethargisch. 
Er war seit seiner Geburt geistig minderwertig. 

Seit seiner Erkrankung im Februar hat er sich verandert; er ist wort- 
karg geworden; klagt immerfort sein Kopf sei wiist; es schwindelt ihm. 
Zur Arbeit gezwungen, konnte er keine verrichten. Spontan sprach er 
nie; hat sich aucli korperlich vemachlassigt; vermied die Gesellschaft 
anderer; die Sprache ist fliisternd geworden. 

Status: Degeneriertes Aussehen. Keine Ausfallserscheinungen. Liegt 
den ganzen Tag im Bett. Spricht mit niemandem. Intelligenz: optisches 
Erinnerungsvermogen fehlerhaft; kann keine sechsstellige Zahl richtig 
nachsprechen; abstrakte Begriffe zu definieren ist er nicht imstande. 
Er ermiidet leicht bei der Intelligenzpriifung. 

Die Unterdriickung der Carotiden vertragt er gut. 

Beide Falle wiirden wir. wenn wir den Beginn nicht kennen mochten, 
fiir Psvchoneurose halten. 

Fall 13. Stephan D., 28jalirig, Maschinenschlosser. Im Februar 
1920 spanische Grippe, lethargischer Zustand, Urinretention. Dauer 
20 Wochen. Wurde auf den FiiBen schwach. Seit dieser Zeit: 1. kann er 
die linke Hand nicht recht gebrauchen, 2. ist sein Kopf wiist, 3. hat er 
SpeichelfluB. 

Status: In der linken Hand Intentionstremor. Die Sprache ist klotzig; 
die Zunge stockt. Kann kaum sprechen. Die Zunge stark atrophisch. 
Links Dysdiadokokinese. Deutlicher bulbarer Symptomenkomplex. Keine 
Zeielftn einer Syringomyelie. 

Hier hat sich die Encephalitis im Bulbus lokalisiert. Ob pro future 
nicht eine Syringobulbie oder Syringomyelic daraus wird, ist nicht zu 
entscheiden. Moglich ist es. 

Fall 14.- Julius St., 33 Jahre alt, Mittelschulprofessor. Erkrankung 
im Februar 1920 an Grippe. Fieber, psychotisches Verhalten, doppelseitige 
1 lahniung. Durch 4—5 Wochen hindurch lethargischer Zustand. 

t dieser Erkrankiuig ist sein Kopf immerfort wiist; er ermiidet 
« jcht bei jeder Muskelinanspruchnahme, so z. B. auch beim Sitzen; 

« D er sich hinlegen fiir einige Minuten, dann hort die Mudigkeit auf. 
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Nach einigen Kaubewegungen myasthenische Ermtidung. Doppelseitige 
Gesichtsnervenlahmung mit Entartungsreaktion. 

Nach roborierender Behandjung horen die myasthenischen Erschei- 
nungen auf, die Facialislahmung bessert sich. 

Er nimmt seinen Beruf wieder auf, um nach einigen Monaten wegen 
zunehmender rascher Ermiidungserscheinungen unsem Srztlichen Rat 
neuerdings zu verlangen. 

Dieser Fall zeigt uns, daB der encephalitische ProzeB auch im 
unteren Teil der Briicke und am oberen der Medulla oblongata sich 
lokalisieren kann. Die Wichtigkeit des Falles liegt darin, daB wir in 
demselben — die elektrischemvasthenische Reak* 
t i o n — wenn auch voriibergehend — feststellen konnten. 

Wir bekommen durch diese Feststellung einen Einblick in die 
Entstehung8moglichkeit der Myasthenia pseudoparalyitica (E r b - 
G o 1 d f 1 a m). — Schon altere Autoren wiesen auf die Grippe, als 
Ursache einer Myasthenie hin. Meines Wissens aber ist dieser Zu- 
sammenhang so deutlich, wie im vorgefiihrten Fall, noch nicht auf- 
gedeckt worden. 

Fall 15. Johann B., 42jahrig, Feldarbeiter. Im Januar 1920 
Typhus und spanische Grippe. Nach fiinf Wochen Heilung. Im Marz 
desselben Jahres sind rumanische Soldaten in seine Wohnung eingedrungen, 
wovon er riesig erschrak, seit dieser Zeit hat er „Zuckungen“ in der linken 
Korperhalfte. Er zeigt deutliche choreo-athetotische Bewegungen der 
linken Extremitaten. 

. Dieser Fall ist als eine Encephalitis, welche im Thalamus sich ab- 
spielt, aufzufassen. — Nachher werde ich noch einen hier lokalisierten 
Fall erwahnen. 

Ich erwahne im allgemeinen, daB ich die hereditare Be- 
lastung, in samtlichen Fallen der perzentuellen Durchschnitts- 
zahl (9%) meines sonstigen Materials entsprechend, angetroffen habe. 
Ich besitze diesbeziiglich in 22 Fallen piinktliche Aufzeichnungen. 
Von diesen wiesen zwei Falle die hereditare Belastung auf. — In 
einem Fall waren die Mutter und die Geschwister nervos. Der zweite 
Fall bezieht sich auf den Mittelschulprofessor mit der doppelten Facia¬ 
lislahmung. — Sein Bruder ist nervenschwach; ein Bruder seiner Mutter , 
hat Selbstmord veriibt; ein Vetter war wahrend der Pubertat irrsinnig. 'j 

In samtlichen Fallen wurde das B1 u t und der Liquor auf j 
Wassermann sche R e a k t i o n untersucht. In zahlreichen . 
Fallen das Sediment des Liquors gepriift; es wurden Kulturen us ■ 
Blut, Liquor gemacht und endlich mikroskopische Untersuchung ies 
Blutes vorgenommen. 
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All diese Untersuchungen gaben ein negatives Resultat — bis auf 
zwei Falle. — In einem Fall (Fall 10) war nur das Blut —f—j-. Die 
Kranke war psychisch schwer desorientiert, schrie, gebardete sich un- 
bandig, so dafi an progressive Paralyse gedacht wurde. Der Liquor 
war standig negativ, die psychischen Symptome ebbten ab„ Im andern 
Fall (Fall 7) war der Liquor zweikreuzig positiv, desgleichen die 
N o n n e - und P a n d y ache Reaktion. Es ist moglich, dab es sich 
in diesem Fall um hereditare Lues handelt. 

Die Pandysche Reaktion haben wir 13mal positiv gefunden, 
da von 4mai stark positiv. 

Die vier -|—f- Falle verteilen sich: ein Fall mit schweren psycho- 
tischen Symptomen, der zweite der erwahnte 7. Fall; der dritte be- 
zieht sich auf einen verstorbenen und im vierten Fall trat Heilung ein. 

Die Nonne-Appelt sche Reaktion konnten wir nur in 10 Fallen 
ausfiihren (wir konnten nur kein Ammoniumsulfat mehr verschaffen!). 
Im Fall 7 war sie -\—hi einkreuzig fanden wir dieselbe in zwei Fallen 
positiv — in beiden war der Verlauf ein sehr schwerer 1 ). 

Die vorgefiihrten Falle zeigen, wie variabel die Topik der Ence¬ 
phalitis epidemics sein kann. Die Gegend der zentralen Ganglion, das 
Mittelhirn, die Briicke, Medulla oblongata, wahrscheinlich auch das 
Kleinhirn, Rinde konnen der Sitz der schwersten Veranderung sein. — 
Wir konnen nicht mit Bestimmtheit darauf antworten, warum im 
gegebenen Fall einzelne Bezirke des Gehirns bevorzugt werden. — 
Vielleicht erklart sich die haufigste Lokalisationsform — die in den 
Zentralganglien — durch die GefaBverteilung. — Die lentikulostriare 
Arterie versorgt ein, von den iibrigen, namentlich von der Arteria 
leuticulothalamica abgesondertes Gebiet. Man darf daran denken, dab 
aus den Karotiden der Virus durch die Arteria fossae Sylvu leichter 
in die lentikulostriare Arterie gelangen kann? 

Es ist aber auch daran zu denken, dab der Virus vielleicht eine 
Affinitat zum Striatum besitzt ? Als Beispiel dient die W 1 1 s o n sche 
Erkrankung, in welcher aller Wahrscheinlichkeit nach die aus der 
Leberzirrhose stromenden Toxine eine solche Affinitat zum Striatum 
zeigen. Hierher gehort auch die von K o 1 i s k o entdeckte Affinitat 

1) Wahrend des Vortrages folgte nun die Projektion der mikroskopischen 
Praparate aus dem Fall, welchen ich ira Neurologischen Centralblatt publiziert 
habe. — Herr Dr. Josef Ballo hatte die Freundlichkeit, die Praparate herzu- 
8teilen. — Wir verarbeiten gemeinsohaftlich die zur Sektion gelangten Falle, 
deren Zahl leider bis jetzt nahezu an die dreiBig reicht! 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 74 . 20 
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der CO-Vergiftung, bei welcher die Thrombose der kleinen Arterien 
des Striatums zu finden ist. 

Bis vor kurzem haben wir iiber die Rolle des Linsenkernes so viel 
wie gar nichts gewuBt. Erst mit den Arbeiten Wilsons aus dem 
Jahre 1912 (Progressive lenticular degeneration, a familiar nervous 
disease associated with cirrhosis of the liver) drang Licht in dieses 
Dunkel. — Der Symptomenkomplex, den er herausschalte, umfaBte 
folgendes: Dysarthrie, Dysphagie, allgemeiner Tremor, Hypertonie, 
Kontrakturen ohne Pyramidensymptome; Hypermimie, Schwachung 
der Intelligenz. — Bald folgt die schone Arbeit von Oppenheim 
und Cecilie Vogt: „Weseh und Lokalisation der kongenitalen 
und infantilen Pseudobulbarparalyse“, in welcher die Autoren betoneu, 
daB es eine Abart dieser Erkrankung gabe, in welcher die basalen 
Ganglien erkrankt sind. In ihrem Fall war hauptsachlich der Nucleus 
caudatus erkrankt. Sowohl nach Wilson als auch nach C. Vogt 
iibt das Striatum seinen hemmenden EinfluB auf die kortikospinale 
Bahn fiber die lentikulorubrospinale als auch fiber die thalamokortikale 
Bahn aus. 

In ein neues Stadium kam die Frage, als S t r ti m p e 11 das von 
ihm beschriebene Krankheitsbild der Pseudosklerose als wahr- 
scheinlich striare Erkrankung bezeichnete. 

Wir mfissen uns vor allem Klarheit daruber verschaffen, was als 
Striatum bezeichnet wird. Es herrscht diesbezfiglich eine sehr storende 
Uneinigkeit. Ich folge der Einteilung Strumpells, wenn ich ini 
folgenden unter Corpus striatum den Nucleus lenticularis und den 
Nucleus caudatus verstehe. — Der Linsenkern teilt sich in zwei Teile: 
1. lateralsn Teil = Putamen, 2. medialen Teil -- Globus pallidus. 

Mit dem ihm eigenen bewunderungswtirdigem Scharfblick hat 
dann Striimpell die Symptomatology der Corpus-Striatum-Er- 
krankungen erfaBt und abgegrenzt. In seiner fimdaiuentalen Arbeit: 
Zur Kenntnis der sog. Pseudosklerose, der Wilsonschen Krankheit 
und verwandter Krankheitszustande (der amyostatische Symptomen- 
komplex) hat er die Grundmauern des Gebaudes der Erkrankungen 
des Striatums gelegt. — Aus seiner zitierten Arbeit sei folgendes mit- 
geteilt. — Es gibt, nach Striimpell, neben der myomotori- 
s c h e n Funktion, welche von der Pyramidenbahn vermittelt wird. 
noch eine andere, welche die Innervation der zu einem Gelenk ge- 
horigenMuskeln besorgt, dieerdiemyostatische nennt. — Diese 
myostatischc Funktion soil durch den Linsenkern innerviert, gelenkt 
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werden. Im negativem Sinne wird diese myoetatische Funktion dutch 
den Mangel der Symptome einer Pyramidenlasion gekennzeichnet, 
trotzdem die Symptome in ihrem klinischen Gebaren denen bei Pyra¬ 
midenlasion. zum Verwechseln ahnlich wird. — Diese Feststelhingen 
Strumpells wurden seitdem von zahlreichen Antoren bestatigt. 

Auch ich war in der Lage, mich auf die Striimpellschen Er- 
kenntnisse stiitzend, in einem komplizierten Fall die Erkrankung des 
Nucleus lenticularis schon in vivo zu diagnostizieren. Die Sektion 
bestatigte vollauf die Richtigkeit meiner Annahme 1 ). 

Auf die vorgefiihrten Falle zuruckkehrend, konnen wir feststellen, 
daB trotz gewisser Verschiedenheiten im Beginn in den meisten der- 
aelben dieser von Striimpell herausgeschalte und scharf umschrie- 
bene amvostatische Symptomenkomplex anzutreffen sei. 

Das Anftreten dieses Striimpell schen Symptom en- 
komplexes kann sich akut oder subchronisch, ja sogar chronisch 
bemerkbar machen. — Es kann a us dem akutem Stadium der Er¬ 
krankung heraus sich in voller Bliite entwickeln; ein anderes Mai er- 
hoh sich der Patient von dem akuten, zumeist lethargischem Stadium 
vollkommen, wir glauben ihn schon geheilt und nach Wochen, Monaten 
stellen sich die Symptome der Amyostase ein; ich verfiige sogar iiber 
Falle, in denen dieselben sich erst nach Jahren bemerkbar machten. — 
Es gab in der 1920er Encephalitisepidemie zahlreiche Falle, in denen 
der amyostatische Symptomenkomplex der auffallendste war, daneben 
aber auch Symptome anderer Provenienz sioh bemerkbar machten. — 
Wir wollen im folgenden eine Einteilung der Symptome versuchen, ohne 
damit in irgendeiner Weise zu prajudizieren. Es soil sich im Sinne 
Ostwa 1 ds um eine Protothese handeln undmit fortschreiten- 
der Erkenntnis eventuell umgeandert, sogar ganz fallen gelassen zu 
werden. 

Diese Einteilung umfafit: I. Linsenkernsymptome, 
U. myasthenische Symptome, III. cerebellare 
8ymptome, IV. trophische Symptome, V. psy- 
chische Erscheinungen. 

Wir wollen an der Hand dieser Einteilung die klinischen Merk- 
niale dieser Symptome besprechen. 


1) fiber einen Fall von diagnostizierter und durch die Sektkn bestatigtei 
Encephalitis der Linsenkerne. (Neurologisches Centralblatt 1920.) 

20 * 
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I. Ltnsenkernsymptome. 

In alien Fallen wiederholt sich in photographischer Treue der 
Strumpellsche amyostatische Symptomenkomplex: 

Gesicht ohne Mimik; starre Korperhaltung mit nach vorniiber- 
gebeugtem OberkOrper und Kopfe; Hypertonie in den Halsmuskeln, 
in den Ober- und Unterextremitaten; samtliche aktiven Bewegungen 
werden langsam ausgefiihrt; die Sprache ist monoton, ohne Modu¬ 
lation. — All das ohne Veranderungen in den Sehnenreflexen, nament- 
lich vermissen wir die spastischen Zeichen. 

Ferner konnte ich folgende Symptome feststellen, welche nicht 
in jedem Fall anzutreffen waren. 

a) In mehreren Fallen (Fall 3. 5, 7) konnte folgendes Verhalten 
festgestellt werden. Forderte ich die Patientin auf, hintereinander 
Beugebewegungen im Ellbogengelenk vorzunehmen, so entstand nach 
einigen Beugungen eine Hypertonie im Bizepsmuskel; die aktive Beu- 

' gung horte auf, der Muskelbaueh- des Bizeps ixat scharf konturiert 
hervor, die straffe Zusammenziehung des Muskels war tastbar. Das- 
selbe Symptom der eintretenden Hypertonie nach einigen Bewegungen 
konnte bei der Diadochokinese in den Unterarmextensoren festgestellt 
werden. — Dieses Symptom entspricht der bekannten Fixation s- 
rigiditat von Striimpell-Westphal. — Dieses Symptom 
tritt in jenem Arm auf, in welchem die Hypertonie grofier ist, in welcher 
Tremor oder Wackeln vorhanden ist. 

In seltenen Fallen konnte ich die Schildersche Brady- 
teleokinese (Fall 5) konstatieren. Wurde der Patient aufge- 
fordert, mit seinem Zeigefinger an die Nasenspitze zu greifen, so blieb 
der Finger knapp vor dem Endziele fiir kurze Zeit stehen, um dann 
seine Bewegung fortzusetzen. 

Dieses Symptom erinneTt an die Katatonie, aber eigentliche Kata- 
tonie, d. h. dasjenige Verhalten, daH die Extremitat in der ihr gegebenen 
passiven Stellung verharrte, konnte ich nur in einem Fall feststellen. 

b) Oft aber, bei weitem nicht immer, begegnen wir dem Wa k- 
keln der einen oder andern Hand. Der Kranke klagt gewohnlich 
dariiber, daB seine Hand ungeschickt sei, er ist unbehilflich im An- 
kleiden usw. Dieses Symptom ist hauptsachlich in der Friihe nach 
dem Erwachen bemerkbar. — Es ist das Wackeln, welches wir 
aus Striimpells Beschreibung als hauptsachlichstes Symptom 
seiner Pseudosklerose kennen. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ober Encephalitis epidemics auf Grund der Erfahrungen usw. 305 

AuBer dieses Wackeln in den Handen sah ich ziemlich oft eine 
Unrobe in einzelnen kleinen Muskeln: in den oberen Augenlidern, in 
der Zunge, in den Stirnmuskeln. — Die Muskelunruhe, um die es sich 
handelt, ist von dem Rosenbachschen Symptom des Lidzitterns 
bei geschlossenen Augen als auch von den gewohnlichem Zittern 
der Zunge zu unterscheiden. — Es differiert sowolil zeitlich als in seiner 
Form und Ausdehnung. — Es ist ein formliches Flackern des Ober- 
lides, welches wir bei AugenschluB sehen, dasselbe ubertragt sich auf 
die Stirnmuskeln. — Ahnliches Flackern zeigt die ausgestreckte Zunge. — 
Falle 1, 2, 3, 4, 7, 8, 10 zeigen dieses Symptom, es ist also ein ziemlich 
haufiges. — Ich nenne dieses Symptom Flackern, weil es in seinem 
zeitlichem Verlaufe an das Flackern einer KeTze erinnert. 

0ber die Lokalisation und das Zustandekommen dieser Sym- 
ptome wissen wir eigentlich noch sehr wenig. — Nach Le vys Referat 
meint Wilson, daft die Rigiditat (Hypertonie) mit der Erkrankung 
des Putamens, das Wackeln mit jener des Globus pallid us in Zu- 
sammenhang ware. Strumpell meint, daft beide Symptome mit 
dem Linsenkern in Zusammenhang stunden. 

Ich denke mir, daB sowohl die Fixationsrigiditat, als auch das 
Wackeln und Flackern keine direkten Linsenkernsymptome sind, 
soudern nur in dem Sinne mit dem Linsenkern im Zusammenhang 
stehen, daB zu deren Zustandekommen das Aufhoren der Linsenkern- 
funktion notwendig ist. Ich denke an die Analogie bei der PyTa- 
midenlasion; die hypertonischpastischen Reflexe sind die Folge einer 
Hyperfunktion der motorischen Saule im Ruckenmark; zu dieser 
Hyperfunktion kommt es infolge des Aufhorens des kortikospinalen 
pyramidalen Einflusses. 

Ob da nicht die Monakowsche Bahn im Spiele sei, laBt sich 
vermuten, aber keineswegs beweisen. 

Das Kommen und Gehen dieser Symptome, ihr Aufhoren im 
Schlafe, die wechselnde Intensitat in den verschiedenen Tageszeiten 
ihr Auftreten bei willkurlichen Bewegungen, sind das Bezeichnende 
dieser Bewegungsanomalie, lassen aber keinen SchluB in bezug auf 
Lokalisation zu. 

c) Eine sehr auffallende Erscheinung ist die Mangelhaftigkeit 
der willkUrlichen Bewegungen der Gesichtsmuskeln. Es besteht keine 
Gesichtsnervenlahmung; die elektrische Erregbarkeit der Nerven und 
Muskeln ist vollkommen in Ordnung und trotzdem kann der Patient 
der Aufforderung, die Stirne zu runzeln, die Zahne zu zeigen, nur sehr 
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unvollkommen nachkommen. — Dieses Symptom hangt mit der Steige- 
rung der myostatischen Innervation zusammen; dieeelbe erschwert 
die myomotorische Innervation, deshalb werden, wie Striimpell 
es ausfiihrt, samtliche willkiidichen Bewegungen langsamer, wir setzen 
hinzu: und weniger ausgiebig. — Striimpell hebt noch hervor, 
dab der erhohte tayostatische Muskeltonus willkiirlich schwerer 
bekampft werden kann. 

d) Auch die Hypermimie wird von Wilson als Iinsenkern- 
symptom angesprochen. — Ich babe dieses Symptom in drei Fallen 
gesehen. — In einem Fall war auch Zwangslachen (Thalamussym- 
ptom?) vorhanden. 

II. Die zweite Gruppe der Symptome konnen wir ohne zu pra- 
judizieren, als die der myasthenischen bezeichnen. 

Hierher gehoren die g r o B e Ermudbarkeit ; die 
Schlingbeschwerden; Kaumuskelschwache. 

Es ist eine haufige Klage der Fatienten, daB sie in alien ihren 
Betatigungen rasch ermiiden. Vielleicht. ist das mit ein Grand ihrer 
Bewegungsarmut. Die Kranken fiihlen auch subjektiv die rasche 
Ermudbarkeit. Sie klagen oft, daB sie sich miide fiihlen. — Nach 
einigen Schritten bleiben sie stehen und geben auf Befragen an, daB 
sie miide sind. Bei den Fallen 3, 5 ist es auch vorgekommen, daB sie 
nicht mehr weiter reden konnten. — Das Symptom der Kaumuskel¬ 
schwache zeigten sehr viele Fatienten; sie gibt sich im Hangen des 
Unterkiefers kund. Hierher gehort das eigentiimliche Yerhalten einiger 
Fatienten (Fall 3, 6), welches darin besteht, daB sie beim Sprechen 
den Unterldefer mit der Hand emporhalten. 

Ich rechne hierher die SchlingbeschweTden. — Sub finem vitae 
ist es ein standiges Zeichen — aber es kommt auch in der Mitte des 
Verlaufes vor. — Alle diese Symptome bewegen sich in ihrer Inten¬ 
sity als in ihrer Dauerhaftigkeit in weiten Grenzen. 

Lokalisatorisch weisen die Schlingbeschwerden, die rasche Er¬ 
mudbarkeit der Gesichtsmuskeln auf den Bulbus hin. Es ist aber 
auflerdem noch an toxische eventuell innersekretorische Einfliisse zu 
denken. 

III. Die dritte Gruppe umfaBt die eerebellaren Erscheinnngen. 

Hierher rechne ich die Retropulsion, welche in den ausge- 
sprochenen Fallen kaum vermiBt wird. 
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Als ganz eigentiimliche Bewegungsstdrung, richtiger Gleichge- 
wichtsstdrung, hebe ich dasjenige Verhalten der meisten Patienten 
hervor, wonach sie im Stehen beim AugenschluB oder beim Empor- 
heben ihres vorniibergebeugten Kopies oder bei einfacher schwacher 
Beriihrung des Oberkorpers (z. B. beim Anlegen des Sthetoskops aui 
die Brust) n a c h hinten wanken. — Ich bin auf dieses Symptom 
durch die Mutter einer Patientin aufmerksam gemacht worden, die 
viel dariiber klagte, dab das Ankleiden ihrer Tochter deahalb so iiber- 
aus lange dauere, weil dieselbe dabei fortwahrend nach hinten wanke. — 
Das Symptom wechselt in seiner Intensitat bei ein und demselben 
Patienten je nachdem gute oder schlechte Zeiten bestehen. In vielen 
Fallen tritt schon beim einfachen langerem Stehen dieses Nachhinten- 
wanken auf, so im Fall 5, wo die Patientin wahrend des Photo- 
graphierens gestiitzt werden muBte. In den chronischen 
Fallen von Amyostase ist dieses Symptom in 
jedem Falle hervorrufbar. — Den hochsten Grad stellt 
jenes Gebaren dar, in welchem der Patient statt des Wankens nach 
hinten taumelt. — Ausnahmsweise finden wir ein ganz eigentiimliches 
Nachhintengebeugtsein des Oberkorpers. — Im Stehen bildet der 
Oberkorper einen nach rUckwarts gebogenen, stumpfen Winkel. — 
Ahnliche Korperhaltung sehen wir manchmal bei der Little schen 
Krankheit bei Dystrophie. — Letztere eigentiimliche Korper- 
haltung nannte ich Hypostasis von to vjix laCfia = das Zuriick- 
gebeugte, araalg = Stehen, das erstere viel haufigere Symptom 
aber bezeichne ich als Hyptokinosis. 

Die Hyptokinesis lalit sich als Gleichgewichtsstorung durch 
folgendes Experiment beweisen. Steht der Patient mit vorniiberge- 
beugtem Kopf und Oberkorper ruhig da, so geniigt es, daB ich mit der 
Hand beim Kinn den Kopf in die gerade Haltung hebe — es tritt sofort 
ein Nachhintenschwanken ein; lasse ich den Kopf in seine friihere 
Stellung zuriickkehren, so hort das Schwanken sofort auf. — Das 
spricht dafiir, daB die vomubergebeugte Kopfhaltung (ein nie fehlendet 
Symptom) eine reflektorisch bedingte Stellung ist. — In seltenen 
Fallen begegnen wir auch der tvpischen cerebellaren Gangstorung; 
das eigentiimliche Geprage bekommt diese Art des trunkenen Ganges 
dadurch, daB die Knie eingedriickt, der Oberkorper nach vom iiber- 
gebeugt ist. 

Ich denke, daB dieRetropulsion, dieHyptostasis, 
die Hyptokinesis, der cerebellare Gang mit Storungen 
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der Kleinhirnfunktion zusammenhangen 1 ). — Aufklarungen erwarten 
wir von den feineren histopathologischen Feststellungen. 

Ich mochte darauf hinweisen, daB der Linsenkern durch die lenti- 
kulorubrocerebellare Bahn mit dem Kleinhirn verbunden ist. Es ist 
also daran zu denken, daB die Lasion im Linsenkern diejenigen Zellen 
mitergreift, welche diese Verbindung aufrechterhalten — ihr Verlust 
init Muskelasthenie und dadurch bedingte Gleichgewichtsstorung ein- 
hergeht — dieselbe wird durch die charakteristische abnorme Haltung 
des Kopfes und des Oberkorpers kompensiert. 

Es ist aber auch daran zu denken, ob nicht das Kleinhirn selbst 
bei der Encephalitis miterkrankt ist. Ich denke deshalb an diese 
Moglichkeit, weil ich in ftinf Fallen auch deutlichen Nystagmus 
beobachten konnte. — Es ist moglich, daB geradeso wie bei der 
Wilsonschen Krankheit und bei der Strtimpellschen Pseudo- 
sklerose auch bei der Encephalitis epidemica der 
Nucleus dentatus erkrankt befunden wird (siehe 
w. u.). Neuerdings hat Spielmever die diesbeziiglichen Befunde 
Alzheimers betreffs der vorerwahnten zwei Erkrankungen vollauf 
bestatigt. Da die Encephalitis mit der Lokalisation in den Stamm- 
ganglien in vieler Beziehung mit den erwahnten zwei Erkrankungen 
ldinisch ubereinstimmt, ist auch an die histologische und lokalisato- 
rische Cbereinstimmung .zu denken. 

Tatsachlich kommen auch Falle von Encephalitis vor, welche die 
Kleinhirnbeteiligung mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen lassen. 

So sab ich konsultativ mit Kollegen H a i n i s s folgenden Fall: 

Fall 16. Gabriel S., 10 jahrig, Bauemsohn. Yor einem Jahx schwere 
spanische Grippe, hohes Fieber; nachher Erscheimmgen der „Gehirnent- 
ziindung“. , 

Status: Vorniibergebeugter Kopf. Die Arme sind im Ellbogen etwas 
gebeugt; die Unterextremitaten werden im Hiiftgelenk in den Knien an- 
gezogen. Halsmuskeln hypertonisch; die Extremitaten eher hypo- 
toni sch. Im rechten Unterarm und in der rechten Hand typi sches Wackeln; 
Flackern der Oberlider, der Zunge. Er kann die Stim auf Aufforderung 
nicht in Langsfalten runzeln; die Augen schlieCt er gut. Beim Zahnezeigen 
entfemen sich die Lippen kaum voneinander. 

Weder Kniereflexe noch Achillessehnenreflexe auslosbar. Keine 

t) Anmerkung bei der Korrektur. — Icb babe seitdem das Symptom 
der Hyptoklnesis als Dysfunktion des nucleus ruber Systems erfaBt 
und die Wicbtigkeit dieses Symptomes bei Lokalisation des patbo- 
logischen Prozesses im Mittelbirn (z. B. bei Tumor cerebri) erkannt. 
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spastischen Erscheinungen. Er kann weder stehen noeh gehen. Kleiner 
Nystagmus. Augenhintergrund normal. 

Am nachsten Tag ist die Hypotonic verschwunden; die Knie- 
reflexe erhaltlich; rechter Achillesreflex normal, linker nicht aus- 
losbar. Er kann schon stehen, mit kleinen Schritten gehen. Beim 
Stehen halt er den Kopf vorniibergebeugt. Bringen wir seinen 
Kopf in die gerade Haltung, fallt er sofort hinteniiber (Hypto- 
kinesis). Beim Gehen halt er beide Fiille im Knie gebeugt. Schlueken 
erachwert. Die Haut trocken, schilfernd. 

Der amyostatische Symptomenkomplex, den wir in diesem Fall 
vor uns hatten, lieB keinen Zweifel daruber bestehen, daB es sich um 
eine Linsenkernerkrankung handelt; in ganz besonderer Reinheit war 
der cerebellare Symptomenkomplex: Nystagmus, Hypotonie, Are- 
flexie; cerebellarer Gang, Hyptokinesis zu beobachten. — Das rasche 
Wechseln in den Krankheitserscbeinungen, namentlich der Areflexie, 
habe ich schon in einem andern Fall (9) beobachten konnen, in dem- 
selben war nach Sistieren der Hypertonie eine Areflexie des Achilles- 
reflexes aufgetreten, dies aber auch nur von voriibergehender Art. 

Wir wiederholen, derzeit ist es nicht entschieden, ob die cere- 
bellaren Erscheinungen auf die Beteiligung des lentikularen Anteils 
der cerebellorubrolentikularen Bahn oder ob aiif die Erkrankung des 
Kleinhirns (Nucleus dentatus?) zu beziehen sei? 

IV. Der vierte Symptomenkomplex umfaBt die sog. trophischen, 
vasomotorischen und innersekretorischen Storungen. 

Hierher gehoren: 1. das Salbengesicht (Toby Cohn), 
dasselbe ist hauptsachlich an der Haut der Nase, des Os zygomaticum 
und an den Stirnhockern am deutlichsten zu sehen. — Es ist wahrend 
des lethargischen Stadiums als auch in den chronischen Fallen bei der 
zunehmenden Verschlechterung des Zustandes deutlich zu sehen; 
wahrend dasselbe beim stationaren Zustande des amyostatischen 
Symptomenkomplexes nicht deutlich zu beobachten ist. — Das Sym¬ 
ptom scheint hiermit mit der Akuitat des intracerebralen Krankheits- 
prozesses zusammenzuhangen; 

2. die teigige Beschaffenheit der .Gesichts- 
haut (beschrieben von mir); 3. die Trockenheit und 
Schilfrigkeit der gesamten Haut. — Die beiden letzteren 
Erscheinungen sind zumeist mit dem Salbengesicht vergesellschaftet, 
treten so wie dieses im Beginn der Erkrankung (lethargisches Stadium) 
als auch bei der zunehmenden Verschlechterung auf; 4. Saliva- 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



310 


v. Sarbo 


t i o n. — Dieses Symptom linden wir in fast jedem Fall, namentlich 
im Anfang; in den fortschreitenden Fallen ist dieselbe immer vor- 
handen. — Atropin, Novatropin wirken hemmend auf dieselbe, wie 
ich das in vielen Fallen feststellen konnte. — N o n n e denkt daran, 
daB die Salivation auf die Schwache der Buccinatoren oder der Parese 
der Masseteren und Temporalmuskeln zu beziehen sei, indem bei diesen 
Muskelparesen der Mund offengehalten wird und es so zum Speichel- 
fluB kommt. Ich fand dieses Symptom, wie gesagt, in alien chronischen 
schweren Fallen, ohne daB ich eine Parese der erwahnten Muskeln fest¬ 
stellen konnte, auch ist die Menge des Speichels eine so uberreich- 
liche, dafi entschieden an eine zentrale Innervationserhohung ge- 
dacht werdenmuB. — Der Speichel ist diinnfliissig. — Ich glaube, wir 
konnen mit Recht an eine Svmpathicusreizung als Ursache denken. 

Es ist moglich, daB diese vier Symptome mit dem Hypotha¬ 
lamus lokalisatorisch zusammenhangen. Als cerebrales Sympathi- 
cuszentrum kann es leicht bei den Prozessen in Mitleidenschaft ge- 
zogen sein, welche sich in seiner unmittelbaren Nahe in den groBen 
Ganglien abspielen. 

Als fiinftes Symptom ist die A m e n o r r h 6 e zu erwahnen; ich 
fand dieselbe in einigen Fallen. 

6. Die exzessive Abmagerung, dieLipodystro- 
p h i e — gehoren auch hierher. Die Abmagerung kann unglaubliche 
Dimensionen erreichen (siehe Fall 6, 8, 9, 10), trotzdem die Patienten 
sich gut nahren. Weder Polyurie noch Polydipsie war in meinen Fallen 
zu beobachten. — In einem Fall konnte ich das Bild der Lipodystrophie 
sehen, welches Simons beschrieb. — In der Arbeit tiber Lipo- 
dystrophia progressiva erwahnt Simons den folgenden sehr in- 
struktiven Fall des Spaniers Barraquer: „Das 25jahrige Madchen 
magerte in ihrem 13. Lebensjahr im Gesicht und am Brustkorb staTk 
ab. Die Abmagerung ist rasch nach einer Influenza aufgetreten. 
Am Oberkorper sah das Madchen so aus als ware sie kachektisch, 
wahrend der iibrige Teil des Korpers normal war.“ — In Simons 
Fallen war neben der Abmagerung bzw. Fettschwund, am Unterkorper 
eine Fettwucherung vorhanden. Simons denkt daran, daB dieser 
Zustand mit irgendeinem innersekretorischen Vorgang in Zusammenhang 
sei. — Es liegt nahe bei der Encephalitis daran zu denken, daB die 
Hypophyse bei dem Hervorrufen dieser exzessiven Abmagerung 

>) Siehe die experimentellen Untersuchungen von Karplua und Ereidl. 
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.im Spiele sei ? — Unser Fall 9 zeigt das deutliche Bild der Lipo- 
dystrophie. 

In den schweren Fallen tritt stets diese excessive Abmagerung 
auf. Sie wirkt namentlich im Gesicht erschreckend. Die Patienten 
bekommen ein greisenhaftesAussehen, was um so mehr be- 
fremdend wirkt, da wir es zumeist- mit j ungen Geschopfen zu tun haben. 

In einigen Fallen (Fall 1, 2) fand ich ein auffallend gedunsenes, 
lymphatiscbes Gesicht. In beiden Fallen war das Gesicht wie mit 
Fettpolstern ausgefiillt; die Haut fein, durchscheinend, rosig. 

Endlich seien als siebentes Symptom die namentlich im 
Anfangs8tadium zu beobachtenden Storungen der Miktion 
erwahnt. — Sowohl Retentio als Incontinentia urinae kommen vor. 
Ob dieses Symptom auch zum Hypothalamus gehort oder aber mit 
dem Nucleus caudatus in Verbindung gebracht werden kann (C h y - 
larz und Marburg), sei dahingestellt. 

V. Die psychisehen Erscheinungen, die Storungen des Sehlafes 

bediirfen noch der besonderen Besprechung. 

In fast jedem Fall ist die Gebundenheit des psychi- 
schen Lebens, der Mangel an Initiative hochst auffallend. Ich 
rede jetzt nicht von den Anfangswochen, in denen das vorkommende 
Fieber, die infektiose Toxizitat dieses Symptom sowie die schweren 
psychotischen Zustande geniigend erklart, sondern ich habe die chro- 
nischen Falle im Auge. Die Patienten sitzen oder liegen stundenlang, 
ohne ein Wort zu den Nachbarn zu sagen. Sie machen oft den Fin- 
druck des Psychotischen. — Reden wir sie an, so verspaten sie sich 
mit der Antwort, aber auffallenderweise ist dieselbe stets adaquat, 
was in lebhaftem Kontrast zu ihrem Verhalten steht. — Ich habe sehr 
eingehende Intelligenzpriifungen mit den Patienten vorgenommen. 
Der Mangel an Raum verbietet es, dieselben protokollarisch mitzu- 
teilen, so daG ich mich nur im allgemeinen liber das Ergebnis dieser 
Prlifungen aufiern kann. Starkeren Ausfall der verschiedenen psy- 
chischen Tatigkeiten wie die der Merkfahigkeit, der Reproduktion, 
der Vorstellungsentwicklung, der Vorstellungsdifferenzierung, der 
Eombinationsfahigkeit konnte ich nicht feststellen. — Nur ganz aus- 
nahmsweise fanden sich starkere psychische Defekte. — In einem 
Fall war vor der Erkrankung schon die geistige Debilitat vorhanden. — 
Ausnahmsweise begegnen wir schweren psychisehen Storungen, welche 
an die exprogressive Form der Paralyse mahnen. — Sub finem vitae 
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werden die psychischen AuBerungen immer geringer und schwacher. 
Dort, wo psychische Storungen schwerer Art vorhanden sind, ist an 
eine encephalitische Beteiligung der Gehirnrinde zu denken. — Oft 
finden wir rasche Ermiidbarkeit, nicht immer konnte entschieden 
werden, ob es sich um eine geistige oder um eine korperliche Ermiid- 
barkeit handelt. 

Bevor ich dieses eigentiimliche psychische Verhalten des naheren 
beleucbte, will ich auch einer anderen Erscheinungen gedenken. Els 
handelt sich um das Symptom der Lethargie. Dieselbe sollte 
eigentlich schon vorher besprochen worden sein, stellt sie doch ein 
Fruhsymptom dar, ich stellte deren Besprechung deshalb zuriick, 
.weil sowohl das psychische Verhalten der Patienten als auch die Le¬ 
thargie denselben pathologischen Hintergrund besitzt. Es ist bekannt, 
daB die meisten Autoren der Tromnerschen Annahme des Schlaf- 
zentrums, welches er ins Gebiet des Thalamus verweist, beistimmt. 
Auch ich glaube, daB der Thalamus als Zwischenstelle der sensorischen 
Eindriicke irgendeinen Zusammenhang mit der Funktion des Schlafens 
hat. Das parallele Vorkommen von Schlafstorung und dem Gebunden- 
sein der psychischen Funktionen spricht dafiir, fiir beide Erscheinungen 
lokalisatorisch dieselbe Stelle verantwortlich zu machen. — Ich glaube, 
daB man beide Symptome mit dem Erkranktsein der Zentralganglien 
dem Verstandnis naher riicken kann. — Unsere psychischen Tatig- 
keiten werden stets durch Bewegungen (Pantomimik, Zeichensprache, 
Sprache, Schrift) der AuBenwelt mitgeteilt. Hierfiir ist notwendig, 
daB die Bahn, durch welche sie diese Tatigkeit entfalten, frei sei. Diese 
Bahn fiihrt durch die innere K&psel, welche einerseits vom Striatum, 
andererseits vom Thalamus begrenzt wird. — Es ist naheliegend, anzu- 
nehmen, daB diese Bahn durch die in ihrer Nahe sich abspielenden 
entziindlichen Veranderungen der Zentralganglien beeintrachtigt wird. 
Dafiir habe ich ja schon den Beweis in meinem mitgeteilten Fall (Neur. 
Centralbl. 1920) geliefert; in demselben waren die bekannten entziind- 
lichen Veranderungen im Linsenkern histologisch nachweisbar, aber 
auch die innere Kapsel war odematos — es ist anzunehmen, daB der 
Thalamus bis zu einem gewissen Grade auch als beeintrachtigt be- 
trachtet werden kann. — Ich setze voraus, daB in solchen Fallen der 
kortikale Impuls ein viel starkerer sein muB, um die Beschwerlich- 
keiten der ddematosen Bezirke zu iiberwinden. Diesen groBeren 
Impuls bringt von selbst das schwer geschadigte Gehirn nicht auf 
— daher entsteht die Bewegungsarmut, die Sprachfaulheit. 
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Senden wir zu diesem Kortex starkere Beize in Form von intensivem 
Befragen, so durchbrechen wir diese Hemmungen und der normale 
Kortex antwortet adaquat. — Derjenige, der zmn erstenmal einen 
solchen lethargischen Kranken sieht, ist iiberrascht, daB der Patient 
auf intensivere Ansprache sofort richtige Antworten gibt, nicht so 
wie derjenige, welcher. an Sommolenz kort-ikalen Urspnings leidet. — 
Auch in den chronischen Fallen besteht diese Behinderung der aktiven 
psychischen Betatigung, trotzdem sind die Leistungen bei der Intelli- 
genzprufung tadellos. Ich glaube nicht fehl zu gehen, wenn ich auch 
in diesen Fallen dieselbe Ursache dieser Behinderung in der Erkrankung 
deT zentralen Ganglien, in dem oben angefuhrten Sinne, voraussetze. 

Hier ist es am Platze, zu erwahnen, daft die Patienten nur ganz 
ausnahmsweise tiber Kopfschmerzen klagen. Dies ist auch begreiflich, 
da die Gehirnsubstanz, in welcher der pathologische ProzeB sich ab- 
spielt, unempfindlich ist, die mit sensiblen Nerven versorgten Gehirn- 
haute aber bei der Encephalitis nicht erkrankt sind. In den Fallen, 
wo heftige Kopfschmerzen die Szene beherrschen, ist an eine meningeale 
Komponente zu denken. 

Hierher gehoren auch die Klagen der Patienten liber Schwindel. 
Die meisten klagen dariiber. — Fragen wir die Patienten aus, was ein 
Empfinden sie hierbei haben, so erfahren wir, dafi es kein eigentlicher 
Schwindel ist, den sie verspiixen. Sie haben nicht das Geftihl, als mtichten 
sich die umgebenden Gegenstande bewegen, auch nicht das Empfinden 
des Drehschwindels im Kopfe, sondern es ist das Geftihl des dumpfen 
Kopfes, den sie beschreiben. Intelligente Patienten geben an, daB es 
das Empfinden eines Katzenjammers ist; sie ftihlen den Kopf so wiist, 
30 leer. — Es ist daran zu denken, daB die durch den Krankheitsherd 
bedingten von deT Norm abweiohenden Zirkulationsverhaltnisse dabei 
im Spiele seien. — Ich habe in jedem Fall den Versuch der Karotis- 
unterdruckung am Halse ausgeftihrt, oft eine rasche Kongeetionierung 
des Gesichtes, aber nie eine Synkope oder Schwindel oder Taumeln 
eintreten gesehen. 

Cber den Verlauf der Erkrankung mochte ich einige Bemer- 
kungen anschlieBen. Die Symptome sind sehr abwechs- 
lungsreich. — Es gibt Symptome, welche je nach der Tageszeit 
bald starker bald schwacher sich bemerkbar machen. Der Tremor der 
Extremitaten ist in der Friihe starker als am Abend. — Wir haben 
miterlebt, daB Patienten, welche in vollem Wohlbefinden als gesundet 
die Abteilung verlieBen, nach Wochen, nach Monaten zuruckkehren; 
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der eine in einem neuerdings auftretenden lechargischem Stadium, 
der andere mit dem Striimpellschen Symptomenkomplex. — 
(Fall 6, 7). — Es kommt vor, daB die Symptome wochenlang sehr aus- 
gepragt sind, um vollkommenem Wohlbefinden Platz zu machen, das 
Wackeln, Flackern hort auf; die etwas gebiickte Korperhaltung, der 
etwas starre Gesicktsausdruck verraten nur nock die Krankheit. — 
Wir begegnen auch sieh von einem Tag zum andern verandernden 
Zustanden. So war es beim Fall 6. — Es kam des oftern vor, daB er 
bettlagerig wurde, beginnenden Decubitus katte, nur kiinstlick er- 
nakrt werden konnte, er lag bewegungslos im Bette; am nachsten 
Tag, ganz unerwartet, verlieB er das Bett, ging im Krankenzimmer 
herum, kalf seinen Mitkranken beim Essen, Ankleiden; dabei war er 
zum Skelett abgemagert (siehe Abb. 3). — Derselbe Patient zeigte 
auch ein labiles psyckisckes Verhalten. — Wochen kindurck sckrie er 
am Abend, er werde nie gesund, jammerte — plotzlich andert sick 
alles, er wird guter Laune, ist voller Hotfnung. 

In mehreren Fallen machten wir die Beobachtung, daB der Schhf- 
typus pick andert, nach dem lethargischen Stadium werden die Patienten 
zu Tagesscklafern. 

Wie die Falle prognostisch zu beurteilen sind, laBt sich 
derzeit schwer beantworten. — Man bekommt den Eindruck, daB es 
sich in sehr vielen Fallen um einen bald raschen, bald weniger raschen 
progredienten Verlauf handelt. 

Obersehe ich mein Material, so muB ich sagen, daB vielleicht ein 
Drittel der Falle mit Inter missionen, aber doch progredient innerhalb 
1^2—2 Jahren zum Tode ftthrt; andererseits sah ich Falle, die schon 
2 Jahre fast stationar geblieben sind. Es ist daran zu denken, daB 
sich in solcken Fallen das bekannte und langsam verlaufende Krank- 
keitsbild der Paralysis agitans cum et sine agitatione entwickelt. 

Diese Verlaufamoglichkeit zeigte zum Beispiel folgender Fall: 

Fall 17. Anna R., 22jahrig, Taglohnerin. Sie katte im November 
1918 die Grippe durchgemacht, batte holies Fieber, Kopfschmerzen, war 
psycbotisch. Sie wurde im Marz 1919 auf meine Abteilung aufgenommen, 
mit Klagen tiber Zittem und Ruckenschmerzen. Der damalige Status 
lautete: Starrer Gesichtsauadruck, ohne Mimik. Die oberen Extremitaten 
bewegt sie langsam, zittemd. Die Hande in Flexionsstellung; die Finger 
in der Pillendrehenstellung. In beiden Handen rascher und groBschlagiger 
Tremor. Untere Extremitaten gleichfalls hypertonisch, sie zittem auch. 
Samtliche Bewegungen werden langsam ausgeiiihrt. Es besteht Propulsion. 
Ich sah die Kranke im Januar 1920 in demselben Zustand; der also schon 
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26 Monate wahrt. Sie fiihrte ihre Erkrankung auf einen Schreck, den sie 
durch den Angriff eines Hundes erlitt, zuriick. In Anbetracht ibrer Jugend 
und dieser Anamneae hielt ich die Erkrankimg fur Hysterie; ich kannte 
damals nocb nicht die grundlegenden Arbeiten von Striimpell iiber den 
amyostatiBchen Symptomenkomplex. Erst nacbtraglich kam ich zur t)ber- 
zeugung, dab es sich urn einen postencepbalitischen Status gebandelt bat. 

Nach dieser Erfahrung glaube ich, dab der Ausspruch Williges, 
wonach die Paralysis agitans auch in relativ jungen Jahren zu be- 
obechten ist, auf Falle der mitgeteilten Art bezogen werden kann. 

Mein im letzten Falle begangener diagnostischer Irrtum fiihrt 
mich zur Besprechung der Differentialdiagnose. — In 
sporadischen Fallen sind wir auch in Zukunft diagnostischen Irrtumern 
ausgesetzt. — In den von Anfang an beobachteten Fallen ist die Er- 
kennung der Krankheit nicht schwer — sehen wir doch, wie sich die 
Symptome der Erkrankung der Zentralganglien, des Thalamus oder 
des Linsenkerns aus den Anfangssymptomen entwickeln. — Schwieriger 
wird die Beurteilung, wenn wir den Kranken erst im stationaren oder 
in dem langsam fortschreitenden Stadium zu Gesicht bekommen. — 
Xamentlich kommen dann die Hysterie und die Dementia praecox 
in Betracht. 

Ich erwahne die Hysterie nicht nur deshalb, weil ich selber in dem 
oben kurz mitgeteilten Fall diese falsch diagnostizierte, sondern auch 
deswegen, weil wir, von dem akuten, fieberhaften Beginn absehend, 
im stationaren Stadium der Krankheit ganz das Bild der funktionellen 
Erkrankung vor uns haben, es fehlen alle Zeichen einer organischen 
Erkrankung; das wechselnde Verhalten der Symptome, plotzliche 
Besserungen losen schwere Verschlimmenmgen ab, die scheinbare 
psychische Beeinflubbarkeit — dies alles verfiihrt. dazu, diese Falle als 
hysterische zu betrachten. 

Nehmen Sie es, meine Herren, mir nicht iibel, wenn ich aui meinen 
Standpunkt betreffs der Kriegsbeobachtungen hinweise und neuer- 
dings betone, dab ich mit vollem Rechte damals den Begriff der 
mikrostrukturellen Lasion schuf, darunter oTganisch 
bedingte, in Heilung ausgehende Erkrankung des Zentralnervensystems 
verstehend. Sie erinnern sich noch, dab ich an dieser Stelle des oftern 
auseinandersetzte, dab in gewissen Fallen von Granatfernwirkungen, 
in denen die mit Bewubtlosigkeit einhergehende Gehirnerschiitterung 
im Anfang von kleinen aber doch sicher konstatierbaren auf organischen 
Unprung hinweisenden Symptomen (leichte Facialisparese, Hypo- 
slossuslahmung) begleitet war; nachdem diese kleinen organischen 
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Symptome verschwanden, ein nur funktionelle Symptome aufweisender 
Symptoraenkomplex zuriickblieb. — Also sicher organisch bedingte 
Symptome ohne die bekannten Zeichen der organischen Er- 
krankung. Meine Auffassung, daB eine mikrostrukturelle Schadigung 
des Gehirns des Ruckenmarkes den Hintergrund dieser Falle bildet, 
wurde durch die Untersuchungen franzosischer und engliscber Autoren 
vollauf bestatigt. Erst nach der Beendigung des Krieges konnte ich 
Einsicht in die Literatur nehmen und feststellen, daB eine Reihe von 
Autoren (Ravaut, Guillain, L’Hermitte u. a. m.) in 
diesen Fallen im Anfang blutigen, im weiteren Verlauf sich klarenden 
Liquor als sicheren Beweis des organischen Ursprungs fanden. In 
einzelnen zur Sektion gelangenden Fallen (Mott) wurden die von 
mir postulierten mikrostrukturellen Lasionen mikroskopisch tatsach- 
lich gefunden. 

Die heute. vorgefiihrten Falle bestatigen auch die Richtigkeit 
dieser Auffassung. 

Sie zeigten alle im Anfang schwere, unzweifelhaft organisch be¬ 
dingte Symptome: Hirnnervenlahmungen — spater verblieben oder 
entwickelten sich Symptome, welche den funktionellen Charakter 
zeigten: Zittern, Hypertonie der Extremitaten — ohne daB die bekannten 
klinischen Zeichen organischer Veranderungen (spastische Reflexe, 
Areflexie usw.) nachzuweisen gewesen waren. — Wir miissen uns von 
der Auffassung lossagen, nach welcher beim Fehlen der fur organische 
Veranderungen charakteristischen Zeichen die Erkrankung fur funk- 
tionell, in den meisten Fallen fur hysterisch gehalten wird. — Die 
starre Festhaltung an dieser Regel fiihrte dahin, daB die Linsenkern- 
symptome so lange Zeit unentdeckt geblieben sind. — Auch in bezug 
auf die Encephalitis finden wir den schadlichen EinfluB der erorterten 
Auffassung. Ich sah Falle, in denen das nach der Encephalitis zuriick- 
bleibende FuBzittern von demselben Arzt als hysterisch erklart worden 
ist, der die mit Gehirnnervenlahmung beginnende Encephalitis richtig 
als solche erkannte. — Eine 36jahrige Frau erkrankt an heftigen 
Schmerzen in den Fingern der rechten Hand; die Schmerzen werden 
immer heftiger, strahlen nach dem Riicken aus, bald stellt .sich Fieber 
(38°) ein und Patientin liegt in Lethargie vier Wochen lang. — 
Doppeltsehen. — Nacliher bleibt eine gewisse Schwache zuruck und 
langsam entwickelt sich folgender Zustand: der Kopf und der Ober- 
korper ist etwas nach vornubergebeugt, das Gesicht ohne Mimik, 
seltener Lidschlag, der rechte Arm ist standig im Ellbogen gebeugt, 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ubcr Encephftuda epidemica auf Grund der Erfahrungen ubw. 317 

in der Hand Zittern. Am peinlichsten ist ihr aber das Wackeln des 
linken FuBes; die Bewegung ist langsamer als das Zittern, aufier 
diesem Wackeln sielit man eine iangsame athetotische Dorsalflexion 
der groBen Zehe. Diese Bewegungsanomalie im rechten FuB wahrt 
den ganzen Tag an and ist von einer sehr unangenehmen Empfindung 
begleitet. — Diese Dysasthesie verursacht der Patientin groBe Pein. 

— Das Einschlafen gelingt ihr nur so, daB sie mit ihrer groBen Zehe 
in den linken Unterschenkel sich einhakt. — Wahrend des Schlafes 
sistieren die Bewegungen. — Objektiv weder spastische Erscheinungen 
noch anderweitige Reflexanomalien. 

Ihr Arzt, der wie gesagt, sehr richtig die Anfangsdiagnose auf 
Encephalitis stellte, hat diese Bewegungsanomalie fur hysterisch 
erklart; qualte die Patientin monatelang mit Elektrisieren, wollte sie 
suggestiv beeinflussen. Alles ohne Erfolg. — Nach weiteren drei Mo- 
naten entwickelte sich das typische Bild des Strum pellschen 
Symptomenkomplexes. Sowohl die Athetose der groBen Zehe, als 
auch die Dysasthesie halte ich fur Thalamussymptome. 

Ich konnte noch eine ganze Reihe ahnlicher Falle anfiihren, 
welche die Richtigkeit meiner daxgelegten Anschauung bekraftigen. 

— Ganz so wie bei der multiplen Sklerose sehen wir bei der Ences 
phalitis ein Kommen und Gehen der Svmptome, und hier wie dor- 
wird aus dem plotzlichen Verschwinden der bestehenden Krankheits-, 
erscheinungen falschlich auf hysterische Erkrankung geschlossen. 

Die andere Erkrankung, welche bei der Differentialdiagnose in v 
Betracht kommt, ist die Dementia p r a e c o x. — Bei der Ence¬ 
phalitis handelt es sich auch zumeist um junge Patienten; die Sym- 
ptomengleichheit betrifft die Katatonie; die Bewegungsarmut, die 
Wortlosigkeit usw. Sind auch psychotische Symptome vorhanden. 
namentlich mit Perseverierung, so ist die richtige Diagnose nur dann 
zu stellen, wenn wir die Erkrankung von Anfang an beobachten 
konnten oder uber sichere anamnestische Daten verfiigen; sonst wird 
>ms nur der Verlauf aufklaren. 

Es konunen auch Falle vor, welche an Myasthenia pseudopara- 
V : ca gemahnen. Ich halte es nicht ausgeschlossen, daB der eine 
f > • andere Fall von Myasthenie encephalitischen Ursprungs sei. 

Es mehren sich immer mehr die Falle, in denen neurasthenische ■ 
S lptome: rasche Ermiidbarkeit, Schlafrigkeit usw. als Restsym-. 

I me zuriickbleiben. 

"!«Jtschc Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 74 . 21 
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Interessant und bis jetzt unbeantwortet ist die Frage, was fiir 
ein anatomischer Prozefi sich in den chronischen Fallen abspielt? 
Von den akuten und subakuten Fallen wissen wir, dafi bei ihnen eine 
kleinzellige periadventitielle Infiltration, Neuronophagie mit Untergang 
der Ganglienzellen, odematose Schwellung der Hirnsubstanz sich 
vorfindet. Was fiir ein Prozefi ist aber in den chronischen Fallen anzu- 
nehmen? Sicheres wissen wir bis jetzt noch nicht, wir konnen aber 
aus den Erfahrungen der cerebralen Kinderlahmung daran denken, 
dafi einesteils lobare sklerotische Herde entstehen (W e r n i c k e), 
andererseits ein chronischer Entziindungszustand besteht (J e n- 
drAssik, Marie, Schmaufi). — Nach Vo g t sind wahrschein- 
lich beide Vorgange vorhanden. 

Tatsache ist, dafi bei der 19‘20.er Encephalitisepidemie sich die 
pathologischen Veranderungen mit Vorliebe in den Zentralganglien 
festsetzten und namentlich den Linsenkern - und dessen Umgebung 
bevorzugten. — Vielleicht ist bei einer anderen Encephalitisepidemie 
• eine andere bevorzugte Lokalisation. Das Warum ist noch ganz un- 
ergriindet. 

Wir sehen, dafi neben den Symptomen, die auf den Linsenkern 
zu beziehen waren, auch Nachbarschaftssymptome vorhanden waren — 
wir miissen im klaren daruber seiri, dafi die Benennung a potiori fit. — 
Das mochte ich um so mehr betonen, da noch vieles zu tun bleibt, 
bis wir selbst die reinen Linsenkernsymptome sicher als solche zu 
betrachten berechtigt sein werden. — Tatsache ist, dafi, wie schon 
erwahnt, die Encephalitisepidemie vom Jahre 1920 als hervor- 
stechendsten Symptomenkomplex das der Linsenkerne aufweist — 
es finden sich aber daneben Symptome, die auf den Hypothalamus, 
Thalamus, Kleinhirn hinweisen. 

Die feinere pathohistologische Forschung wird berufen sein, Debt 
in dieses Dunkel zu bringen. 
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(Aus der II. Medizinischen Klinik in Miinchen, Prof. Fr. v. Muller.) 

fiber Stonrogen im extrapyramidalen System mit beson- 
derer Berflcksichtignng der postencephalitischen. 

Von 

Dr« A. Isserltn. 

Die nachfolgenden Ausfuhrungen sollen sich mit Storungen im 
extrapyramidalen System bei epidemischen Encephalitisfallen und 
andem Kranken befassen. Es sind ihnen in der II. Medizinischen 
Klinik in Miinchen behandelte Falle zugrunde gelegt. 

Ausziigeaus den Krankengeschichten: 

Falll. A. H., Stiitze, 32 Jahre. — Aufg. 17. XI. 1920. Entl. 19. III. 
1921. Januar 1920 Grippe, 4 Wochen lang angedauert. Danach wegen • 
Magenbeschwerden II. Medizinische Klinik. Als vollig geheilt entlassen. 
Keinerlei Storungen von seiten des Z.-N.-S. damals festgegtellt. 

Beginn der jetzigen Erkrankung Ende Mai: haufige Miidigkeit, aa- 
fangs nur beim Gehen. Viel am Tage geschlafen; nachts, spater auch 
tags unruhig gewesen. 

Kraftlosigkeit in den Beinen, spater aucli in den Armen. Nur noch 
kurze Zeit und sehr langsam gehen konnen. Zittem in Armen und Beinen. 
8tarke Schlaflosigkeit. In letzter Zeit dauerndes Ziehen und ReiBen in 
den Zehen rechts. Uberhaupt Beschwerden rechts star¬ 
ker als links. In letzter Zeit auBerdem ofters Zwangslachen. 

Status: Leber uberragt den Rippenbogen urn 1 Querfinger. Rechte 
Pupille < linke. L. R. links eine Spur trager als rechts. Zunge weicht 
eine Spur nach links ab. Reflexe der oberen Extrem. lebhaft. Untere 
E x t r e m.: Kernig + r. ^>1. Bauchdeckenrefl. -]—j- r. = 1. Kn.-Ph. + + + 
r. = 1. Ach.-Ph. H—(- r. = 1. Keine path. Refl. Sensibilitat intakt. 

Auffallend steifer Habitus. Kopf leicht vorniiber gebeugt. Gesichts- 
)* M “druck starr, maskenartig; keine Mimik, auch nicht bei lebhafter Unter- 
L ung. Das Lachen wirkt bei dem Mangel an Mimik grimassierend. Von 
; zu Zeit Zwangslachen. 

Obere Extremitaten im Ellbogen in Beugestellung, Hande in Pillen- 
1 lerstellung; jedoch kein Pillendrehen; Oberarme an den Rumpf 
■iziert. Beine im Knie gebeugt; Zehen gespreizt. 

21 * 
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Der Tonus der gesamten Korpermuskulatur e r- 
h o h t. Indes keine Spasmen, sondern gleichmaBig wiichserner Wider- 
stand bei passiven Bewegungen. Am starksten befallen 1st das rechte 
Bein und hier besonders die Abduktion. Bewegungen aktiv und passiv 
in alien Gelenken moglich; jedoch sehr starke Bewegungsarmut. Be¬ 
wegungen langsam ausgefiihrt mit sichtlich groBer Miihe. Zum Ankleiden. 
zum Essen braucht Pat. Stunden. Auch das Ausfiihren von feineren Be¬ 
wegungen (Knopf zuknopfen) ist moglich, jedoch nur mit sehr groBer An- 
.strengung. Leichte Ermudbarkeit. 

Von Zeit zu Zeit ohne besonderen Anlali grobschlagige Zitterbewe- 
gungen nicht nur der Hande und Arme, sondern auch am Rumpf und 
besonders am Kopf, starker bei gemiitlicher Erregung, weniger stark bei 
'Intention. Tremor typisch statisch. 

Gang vorsichtig, steif, etwas breitspurig, leicht gcbunden, mit kleinen 
Schritten, jedoch sicher, auch mit geschlossenen Augen. Keine Pulsions- 
erscheinungen. 

Sprache langsam, etwas weinerlich und monoton. 

Stimmung gleichmaBig freundlich, heiter. 

Intellektuell vollkommen intakt. 

28. I. Nacb Skopolaminbehandlung wesentliche Bessenmg. Grofien 
Teil des Tages auBer Bett. Bewegungen lange nicht mehr so gehemmt. 
Hypertonie, besonders in den Armen, wesentlich geringer. Auch der Ge- 
sichtsausdruck nicht mehr so starr, wenn auch noch das Mienenspiel sehr 
gering ist. Kein Zwangslacken mehr. 

Fall 2. R. S., Kontoristin, 33 Jahre. Aufg. 19. XI. 1920. Entl. 
12. III. 1921.. April 1919 in einem Wochenbett Grippe. Drei Monatc 
angedauert. 

Januar 1920 Schlafsucht. Zu gleicher Zeit ,,zerrende“ Schmerzen 
im linken Unterarm, Nachlassen der Funktionsfahigkeit der Finger-, 
Hand- und Ellenbogengelenke links. Taubes, kribbelndes Gefiihl im Unter¬ 
arm, derselbe habe sich immer etwas kiihler angefiihlt als der rechte. Mit- 
unter Schwellung der linken Hand. Starke Salivation. 

September 1920. Fall aus der StraBenbahn. Seither rapide Zunahme 
der Schmerzen und Funktionseinschrankung im linken Arm und 
Bein, rechts nicht. Kopfschmerzen. 

States: Leichte Parese des linken Mundfacialis. Uvula weicht einc 
Spur nach links ab. 

AuBerordentliche Bewegungsarmut, die ganz deutlich h a 1 b- 
seitig, und zwar links lokalisiert ist. Gesichtsausdruck 
links starr, maskenartig, Lidschlag selten. 

Langsamkeit der Bewegungen. Gang langsam, zogernd, kleinschrittig. 
Dabei wird der linke Arm von der (intakten) rechten Hand festgehal n. 
Keine Pro- oder Retropulsion. Sprache Langsam. 

Auf der linken Seite gebeugte Haltung der Extremitaten, Sehr b- 
haltung der Finger. Fast keine Spontanbewegungen, doch werden . e- 
wegungen auf Aufforderung leidlich zweckmaBig ausgefiihrt, auch feir re 
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(z. B. Knopfen eines Knopfes). * Bei der eigentliehen Adiadochokinese- 
Priifung versagt Pat. 

Muskulatur h y p e r t o n i s c h gegeniiber rechts, druckempfind- 
licher als rechts. ..Wachserner Widerstand“. 

Psvchisch o. B., doch macht Pat. durch die Laugsamkeit in. alien 
Bewegungen, besonders auch im Ausdruck einen gehemmten Eindruck. 
•Hie und da Zwangslachen. 

Im Laufe eines 4inonatigen Krankenhausaufenthaltes Befinden etwas 
gebessert, vielleicht unter EinfluB einer 2 Wochen lang durchgefiihrten 
Skopolaminkur: die Langsarakeit der Bewegungen eine Spur geringer ge¬ 
worden, der Gang weniger kleinsehrittig und sieherer. Dagegen ist die 
Kontraktur im Arm etwas starker ausgebildet; der Widerstand gegeniiber 
passiven Bewegungen ist groBer, vom selben wachsernen Typus. 

Fall 3. A. E.. Kontoristin, 14 Jahre. Aufg. 8.1. 1921. Entl. 10. III. 
1921. Februar 1919 Grippe. Beginn der jetzigen Erkrankung erst einen 
Monat spater: tags unruhig, nachts schlecht geschlafen. Zuckungen. Seither 
allmahlich langsam im Denken und Arbeiten geworden, gleichgiiltig, inter- 
esselos; schrockhaft und angstlich. GroBe Miidigkeit. 

Daher Januar 1920 psych. Klinik, w t o urspriinglich Dementia praecox 
angenommen wurde. Nach drei Wochen unveriindert nach Hause entlassen. 

In der Folgezeit Zunahrae der Beschwerden. Immer trager und lang- 
samer in alien Bewegungen und Verrichtungen. Zum Anziehen braucht 
Pat. St unden. Schwerfiilligkeit beim Offnen der Augenlider. Beschwerden 
1. > r. Gelcgentlich das Gefiihl des Frierens im linken Bein. 

Sprache im Laufe der Zeit undeutlicber geworden, so daB Pat. schwer 
verstiindlich wurde. SchlieBlich wurde sie unrein, weil sie nicht schnell 
genug in den Abort kommen konnte. GroBe Bewegungsarmut aufgefallen. 
Zuckungen, besonders links, vorwiegend nachts. Bei Verrichtungen Zittern 
der Hand. 

Status: Etw'as pastoses Aussehen (Salbengesicht). 

*Starrheit der Haltung, maskenartiger Gesichtsausdruck, keine Spur 
von Mimik, da bei lebhafter Blick. 

Bewegungsarmut im ganzen Korper, Langsamkeit der Bewegungen, 
automatenhaft, steif. Leichte Ermiidbarkeit. Gang dementsprechend, 
kleinsehrittig. Keine Pulsionserscheinungen. Adiadochokinese. 

Muskulatur etwas rigide, doch ist der Tonus nicht uber- 
maBigerhdht. Flexibilitascerea. 

Stimme monoton, etwas leise. Sprache auffallend langsam, keine 
artikul. Sprachstorungen. Intellektuell vollig auf der Hohe. 

Psychomotorisch wdrkt Pat. durch die Langsamkeit ihres Wesens 
gehemmt. Die Antworten werden zogernd gegeben, Befehle nach ver- 
hi ’ ‘ >; “*naBig langer Reaktionszeit ausgefiihrt. 
erapie: Hyoszin 2 mal 0,0002. 

Laufe 2monatiger Krankenhausaufenthalts keine wesentliche Ande- 
n >8 Befindens: Geschwunden ist der Tremor und die ,,Zuckungen“. 
I! "?n ist die Steifigkeit und Gebundenheit der Bewegungen so ziemlich 
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die gleiche geblieben. Wiihrend der 2 'Monate ist eine n i c h t u n b e- 
deutende Adipositas aufgetreten. Die schon vorber zicmlich 
gut genahrte Pat. hat wahrend dieser Zeit 14 Pfund zugenommen. 

Fall 4. 0. M., Kuehenmeistersfrau, 25 Jahre. Aufg. 1. III. 1921. 
Entl. 8. III. 1921. April 1920 im Wochenbett plotzlich mit hohem Fieber 
und heftigen Kopfschmerzen erkrankt. In den nachsten Tagen korperlich 
sehr unruhig und verwirrt. Daher psych. Klinik. Dort (Auszug aus* 
dem Krankenblatt der psychiatr. Klinik) aniangs in 
Zustande wilder motorischer (choreiformer und parakinetischer) Unruhe. 
Desorientiert, gedanklich und sprachlich inkoharent und verwirrt. Vorbei- 
reden, Echolalien, Neolgismen, Grimassieren, katatonische Stellungen. 
Spricht in eigentiimlich manierierter Weise. Mitunter ideenfliichtige 
Abweichungen. Stimmung anfangs wechselnd, meist etwas angstlich. 

Nach interkurrenter Phlegraone am rechten Arm weitgehcnde, wenn 
auch kurzdauernde Remission. 

10. V. Auftreten von Nystagmus. Choreiforme Bewegungen nehmen 
zu, dazu Mitbewegungen. Intendierte Bewegungen fiihrt Pat. oft nicht 
aus, bleibt'mittendrin stecken. Katalepsie. Dazu in den nachsten Tagen 
athetotische Fingerbewegungen. Sprache wird vollig unverstandlich, sinnlos, 
entstellend. Verbigeration. 

Muskulatur anfangs hypotonisch. Gang unsicher. 
dabei Fingerbewegungen. G equal ter Gesichtsausdruck. 

Patient iBt gut. Dabei starke Gewichtsabnahme. G a n z a b - 
gemagert. Haut in machtigen Falten abhebbar. Muskulatur ganz 
diinn (18. VI.). 

Liquor: 54 Zellen, sonst o. B. 

Weiterhin nach starken Schwankungen des BewuStseins xmd der psy- 
chomotoriseben Erscheinungen wurde Anfang Juli gebundene 
starre Haltung festgestellt bei fortschreitender 
psychischer Beruhigung. Fehlen jeder Mimik, stuporoses 
Verhalten, depressive Anwandlungen. Flexibilitas cere a. *Die 
ganze Person ist wie aus einer schwer biegsamen Masse. Alles geht miihsam. 
Dabei besteben keinerlei Spannungen in den Gliedern. Echolalie; Echo- 
praxie, Perseveration gemachter Bewegungen. 

Automatenhafter Gang mit Propulsion, klein- 
schrittig, setif und gebiickt. Gibt man Pat. einen Stoll, so lauft sie wie 
ein Automat, dann bleibt sie wie gebunden und traumend stehen und mull 
ins Bett gehoben werden. Sie ist unrein, bleibt auf dem Wege zum Klosett 
stehen und uriniert ins Zimmer. 

Chvostek -j— [-, Gesicht fettglanzend. 

September bis Oktober 1920 allmahliche Besserung. Freierwerden 
von Sensorium und Psyche, zunachst noch mit starkeren isolierten Aue- 
fallserschein ungen, Gedachtnisliicken, Kombinationsdefekten, die all- 
mahlich indes geringer werden. Gleichzeitig kdrperliche Besserung. Pat. 
nimmt an Gewicht zu. Starrheit wird geringer. Doch bleibt eine starke 
Gebxmdenheit noch lange zuriick. 
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Nach der Entlaasung (Nov. 1920) Zustand zu Hause wenig verandert. 
Wegen ihrer Steifigkeit wenig korperlich betatigt, jedoch fur alles Ver- 
i standnis und Interease gezeigt. Gemiitlich ernster ala vor der Erkran- 

I kung; ofters unmotivierte tibersehieBende AffektauBerungen, besondera 
Zwangaiachen. Kein Zittern mehr. Korpergewicht nahm 
r indenletzten Monaten immer mehr zu. 

In den letzten drei Wochen hatte Pat. 2 mal eine weitgehende, auch 
[ nicht unter psychischen Einfliiasen aufgetretene 1%, bzw. 3 Stunden 
| dauernde Remission: direkt nach dem Erwachen babe sie sich wieder 
gerade halten konnen, gehen konnen wie jeder Gesurfde, ihr voiles Mienen- 
[ spiel wieder gehabt. Danach schlagartig wieder der alte Zustand. 

Status: Sehr starke Adipositas. Gesicht fettglanzend (Salben- 
gesicht). 

I In Endstell ungen grobsehlagiger, horizontal er, nicht erschopflicher 

Nystagmus. 

Chvosteksche8 Phanomen beiderseits stark +, r. > 1. 

Im Liegen eigenartige, unbequeme Haltung, Kopf von den Kissen abge- 
hoben, Arme und Beine gebeugt. 

Starrer Gesichtsauadruck, keine Mimik, kein Lidschlag, keine Augen- 
bewegung, dabei Blick lebhaft. 

Muskulatur hypertonisch. ..Wachserner Widerstand“. Starke 
j Bewegungsarmut, Verlangsamung und Erachwerung der Bewegungs- 
mechanismen: ea fallt Pat. auBerordentlich schwer, allein aus dem Bette 
zu gehen. Sie braucht dazu mehrere Minuten. Dabei kommt ea zu langer 
; beibehaltenen, ganz bizarren Stellungen, bia Pat. sich endlich, auf der Bett- 
kant-e sitzend, unelaatisch-schwerfallig auf beide FiiBe fallen laBt. 

Gang ateif. Kopf vorniibergebeugt. Langsame, kleine Schritte. 

! Retropul sion, auch schon aus dem Stehen h^raua. 

Stimme monoton, Sprache langsam. 

i Psychisch wirkt Pat. wegen der mangelnden Ausdrucksbewegungen 

stumpf. Intelligenz jedoch ganz gut erhalten. Stimmung leicht deprimiert. 
Von Zeit zu Zeit Zwangaiachen. 

, VerlaBt schon nach 8 Tagen die Klinik. 

F a 11 5. A. W., Fabrikarbeiter, 22 Jahre. Aufg. 19. 111. 1920. Be- 
ginn rait leichtem Fieber, Kopfschmerzen, Mudigkeit in den Beinen; Schlaf- 
rigkeit, trotzdem nachts schlaflos. 

Status: Leichtes Abweichen der Zunge nach rechts. Reflexe am 
Arm links lebhafter als rechts. 

Leichte Benommenheitj Pat. gibt auf Anreden tniide, aber richtige 
Antworten. Intellektuell o. B. 

In den nachsten Wochen starker benommeu, schlaft viel. Chorei- 
forine Zuckungen im linken Bein, die in ihrer Starke wechseln. 

. Zeitweise Kernig und Nackenstarre, die aber nur wenige Tage an- 

I ten. Liquor 110 Zellen, sonst o. B. 

Im Mai nach Besserung (Abnahme der Zuckungen, Schlafrigkeit 
inger) entlassen. 
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Juli 1920 plotzlich Lahmung der rechten Seite, zugleich Zuckungen 
der linken Seite starker. Unfahigkeit zu gehen. Daher Wiederaufnahme. 

Status: Wesentliche Yerschlechterung: Gesichtsausdruck starr, 
maskenartig, keine Mimik. Der Mund steht meist offen. Verstarkte Sali¬ 
vation. Speichel rinnt aus dem geoffneten Munde. Lidschlag sehr selten. 

Pat. in Riickenlage etwas nach rechts gewendet. Arme und Beine 
leicht angezogen. Rechte Extremitaten kaum beweglich, wahrend an den 
linken choreiforme Zuckungen in Abstiinden von 2—3 Sek. 
auftreten. t 

Uberall erhohter Muskeltonus, der aber nur in wachem Zustande vor- 
lianden ist und im Schlafe einer groBen Schlaffheit Platz macht. ,,Wach- 
semer Widerstand 11 . ' 

Leichte Facialisparese rechts. Beiderseits deutlicher 
C h v o s t e k. 

Sehnenreflexe beiderseits lebhaft, r. > 1. 

Gang unsicher, vomiibergebeugt. Rechtes Bein schleift nach. 

Sprache kloBig, langsam, monoton. Stimmung meist weinerlicb. 

In den nacksten Wochen weitere Verschlechterung: die Starre des 
Ausdrucks und der Haltung nimmt gewaltig zu, desgleichen die Rigiditat 
der Muskeln, die auch links auftritt. Rechtsseitige Parese deutlich aus- 
gebildet. 

Bewegungen gehemmt. Es dauert lange, bis es gelingt, eine inten- 
dierte Bewegung auszufiihren. Dies besonders auffallig beim Gehen: 
es gelingt erst, nachdem Pat. einige Schritte gefuhrt wird. Dann kommt 
er ins Lauien im Sinne der Propulsion. Gang dabei hiipfend, klein- 
schrittig, auf den Zehenspitzen, bei leichter Flexion im Hiift- und Knie- 
gelenk. Wahrend des-Laufens springt er iiber Hindernisse hinweg. Kommt 
er dabei ans Bett, dann springt er wohl auch ins Bett hinein, um dann 
bald in seine lethargische Haltung zu verfallen. Mitunter bleibt er mitten 
im Zimmer wahrend des Laufens stehen, um erst nach erneutem Willens- 
impuls in der gleichen Weise weiter zu laufen. 

Einmal nach psychischer Erregung kurzdauernde Remission: 
Bewegungsfahigkeit der paretischen Extremitaten in normaler Schnellig- 
keit. Auch Sprache dabei gewandter und rascher. 

September 1920 wegen starker Erregungsanfalle psychiatr. 
Klinik: 

Es ist mir frdl. gestattet worden, den Pat. dort anzuschauen und Ein- 
sicht ins Krankenblatt zu nehmen: 

In seinem Zustande weiterhin wesentliche Yerschlimmerung. Er 
liegt mit vollig maskenstarrem Gesicht im Bett, keine Spur von Mimik, 
blickt geradeaus ins Weite ohne festen Gesichtspunkt. Dabei Lebhaftig- 
keit der Augen. 

Rechter Facialis paretisch, Mund steht offen und laBt bestandig Spt 
chel ausflieBen, ist zu einfaltigem Lacheln verzogen. Zunge weicht nac 
rechts ab. Kopf nach links vorn gebeugt. Linker Arm in Beugsetellunj 
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Muskeltonus stark erhoht, starker gleichmaBig wachserner Widerstand 
Linksseitig andauernd myoklonische Zuckungen. 

Stehen unmoglich. Gehen anfangs erscInvert. In Bewegung versetzt, 
lauft Pat. mit der ublichen Schiefhaltung des Kopfes im Sinne der Pro¬ 
pulsion, bis er iiber irgendein Hindernis fallt, um hilflos und erstarrt liegen 
zu bleiben. Er muB dann ins Bett gehoben werden. 

Sprache langsam, leise, undeutlicb, kaum verstandlich, doch fehlen 
Verdoppelungen, Auslassungen, Silbenstolpern. v 

Stimmung gedriickt. 

Fall 6. M. 0., Zugeherin, 31 Jahre. Aufg. 25. IV. 1921. Entl. 10. V. 
1921. Sommer 1919 wahrend einer Graviditat „Grippe“ mit hohem Fieber 
und Schlafsucht, die einige Monate angedauert hat. Danach allmahlicher 
fibergang in hyperkinetisches Stadium. Nach der Entbindung und be- 
sonders wahrend einer folgenden Graviditat allmahlich zunehmende 
Schwache in den Gliedern, Langsamkeit in den Bewegungen. Gebuckte 
Haltung, Retropulsionen aus dem Stehen heraus. Ferner eine Art innerer 
Unruhe, die das Einsetzen einer Bewegung hindere und die Pat. erst iiber- 
winden miisse. Seit der letzten Entbindung Erleichterung. Schlaf wieder 
geregelter geworden. Langsamkeit die gleiche geblieben. 

Psychisch trauriger geworden, viel Gedanken iiber ihren Zustand ge- 
macht, sonst in ihrem Wesen nicht verandert. 

Vor 3 Wochen psychiatr. Klinik. Dort mit Skopolamin in Pillenlorm 
behandelt. Danach fuhlte sie sich wesentlich gebessert und verlangt auch 
bei und weiter nach den Pillen. 

Statu 8: Chvostek +-)- beiderseits. Zun'ge weicht viel- 
leicht eine Spur nach rechts ab. Geringes Zungenwogen. Reflexe der oberen 
Extremitaten lebhaft. Kn.-Ph. +4- r. = 1. Ach.-Ph. ++ r. = 1. 

Starre Haltung, Kopf vorniibergebeugt. Extremitaten angezogen. 
Zeitweise leichte Tremorbewegungen statischer Natur, kein Intensions- 
zittem. Gesicht starr, Mimik kaum vorhanden, Lidschlag sehr selten. Wenn 
Pat. lacht, so wirkt es bei dem Mangel an sonstiger Mimik grimassierend 
(T h e a t e r m i m i k). 

Muskulatur von n o r m a 1 e.m T o n u.s, keine Hyper¬ 
ton i e. „Wachserner Widerstand“. 

Langsamkeit der Bewegungen, Bewegungsarmut, fast keine unwill- 
kurlichen Bewegungen. Diadochokinese stark eingeschrankt. 

Gang langsam, etwas kleinschrittig, fast automatenhaft. Von Zeit zu 
Zeit Retropulsiou, inanchmal aus dem Stehen heraus. 

Psychisch gehemmt, langsam, meist weinerliche Stimmung. In- 
tellektuell o. B. 

Fall 7. M. P., Naherin, 19 Jahre. Aufg. 22. IV. 1921. Beginn vor 
eii Jahre schleichend. Von einer etwa vorausgegangenen fieberhaften 
Ei ankung weiB Pat. nichts. Allmahlich zunehmende Miidigkeit und 
S( were in den Beinen. Einige Wochen spa ter Schlafsucht, die nach einem 
M it wich. Doch wurde darauf das Gehen immer schwieriger und lang- 
sa - Dazu Zittern im rechten Arm, so daB Pat. ihrem Beruf als Naherin 
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nicht mehr nachgehen, nicht mehr allein esBen und schliefilich nicht mehr 
allein stehen und gehen konnte, weil Retropulsionen auftraten. Auch die 
Sprache langsamer geworden, Stimme leiser. Geistig keine Veranderung, 
in ihrer Stimmurig gedriickter geworden. 

Status: Rechte Puppille eine Spur weiter als linke. Sehnenreflex 
lebhaft. 

Starre, gebundene Haltung. Gesiehtsausdruck maskenartig. Keine 
Mimik, Lidschlag selten. 

Arme und Beine leicht gebeugt, Finger etwas eingeschlagen. Rechter 
Arm und Hand zittert hie und da feinschlagig. 

Tonus der gesamten Korpermuskulatur erhoht. „Wachsemer Wider- 
stand“. 

Sehr starke Bewegungsarmut, Pat. erlahmt bisweilen mitten in der 
Bewegung, nimmt z. B. wenn sie aus dem Bett steigen will, ganz bizarre 
Stellungen ein. 

Beim Stehen Retropulsionen, geht einige Schritte zuriick und 
fallt daiin riicklings um. Gang im iibrigen kleinschrittig, zogemd, un- 
sicher, gebunden. Sprache langsam, spricht wenig, braueht lange, um 
die einzelnen Worte herauszubringen, gleichsam als musse sie sich lange 
iiberlegen, was sie sagen wolle, bzw. als ob sie Wortfindungsstorungen 
habe. Stimme leise, monoton. 

Hie und da Zwangslachen, bei dem Mangel an Mimik grimassierend 
wirkend. Psychisch gehemmt, Stimmung gedruckt. Inteelektuell o. B. 

Auf Skopolaminbehandlung leichte Besserung. Insbesondere ist der 
Tremor schon nach 3 Wochen vollig geschwunden. Auch fiihlt sich Pat. 
sicherer auf den Beinen. Im allgemeinen Zustand wenig verandert. 

F a 11 8. B. H., Stickerin, 45 Jahre. Aufg. 18. V. 1921. Marz 1919 
,,gripp6s“ erkrankt. EinigeTagenachBeginn Schlafsucht. Dauer 6 Wochen; 
danach sehr langsame Besserung. 

Sommer 1920 Lahmung der ganzen linken Seite. Pat. schielte (wurde 
deswegen operiert). Keine vollige Bewegungsunfahigkeit, aber Erschwerung 
der Bewegungen. In linker Hand und Full Gefiihl des Pelzigseins, be- 
standiger Tremor daSelbst. Auch standiges Zucken an der Oberlippe, 
das auch jetzt noch zuweilen auftritt. Bewegungen langsam und kraftlos 
geworden. Starke Schweille. 

Psychisch verstimmt und weinerlich geworden. 

Status: Pat. fast unb^weglich, Gesicht starr, maskenartig, doch 
deutlicher Unterschied zwiscken beiden Seiten. Links fast keine Mimik, 
rechts Mimik verhaltnismaBig gut erhalten. Lidschlag selten. 

Linke Facialis- und Abduzensparese. Zunge nach links abweichend. 

Starke Bewegungsarmut. Adiadochokinese. Intentionstremor der 
linken Hand. Choreiforme Bewegungen im rechten Bein. Tonus 
der Muskulaturnormal. 

Reflexe links gesteigert. Keine pathologischen Reflexe. 

Bei Aufforderung, links irgendeine Bewegung zu machen, vermag Pat. 
dies erst bei starkem Willensimpuls. 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber Lwrongen iin extrapyramidalen System ubw. 


327 


Gang verlangsamt und kleinschrittig, doch nicht in sehr erheblichem 
Grade. Pat. schont das linke Bein. Hie und da Retropulsion. 

Von Zeit zu Zeit Zwangslachen. 

Psychisch weinerliche, etwas deprimierte Stimmung. Intellektuell o. B. 

Auf Skopolaminbehandlung geringe Besserung. Das Zittern der Ober- 
lippe hat aufgehort. Bewegungsarmut vielleicht eine Spur geringer ge- 
worden. Im wesentlichen ist der Zustand derselbe geblieben. 

F a 11 9. J. K., Schuhmacher, 29 Jahre. Aufg. 15. X. 1919. Enth 
30. VII. 1920. Erkrankung begann im 11. Lebensjahr: Lebhaftigkeit nahm 
ab; Kopfschmerzen. MiBmutig und gedriickt, anfangs nur zeitweise, apater 
haufiger. Dazu nachtliche A n f a 11 e mit BewuBtlosigkeit und Krampfen. 

Von einer fieberhaften Erkrankung, die dem Beginn des Leidens voraus- 
gegangen ware, weiB Pat. nichts. 

In den nachsten Jahren Verschlimmerung. Anfalle haufiger geworden. 
Kopfschmerzen verstarkt. Dazu ein eigenartiges Lachen, das Pat. jetzt 
oft habe. 

Geistig stumpfer geworden, iibermaBige Frommigkeit. 

Anfalle kamen jetzt in Perioden. Wahrend der anfallsfreien Zeit auch 
geistig frischer. 

Seit 1917 Gang immer unsicherer geworden. 

Status: Gesichtsausdruck auffallig starr, ohne Mimik, von einem 
einfaltigen Lacheln verzogen. 

Leichte Facialisparese rechts. Chvostek rechts angedeutet, Masseter- 
reflex gesteigert. Sonstige Reflexe lebhaft. 

Haltung im ganzen statuenhaft, im einzelnen merkwiirdig, etwas 
bizarr: Daumen stark adduziert, Finger im Grundgelenk gebeugt, in den 
anderen gestreckt, Handgelenke stark abduziert. Fufi in SpitzfuBstellung. 

Muskulatur etwas atrophisch, dabei Tonus verstarkt. Be- 
wegungen langsam, doch keine Bewegungseinschrankung. Bewegungs¬ 
armut. Koordination fur komplizierte Bewegungen mangelhaft und ver¬ 
langsamt. Adiadochokinese. links starker als rechts. Intentionstremor. 
Ataxie^beim Knie-Hacken-Versuch. 

Athetotische Bewegungen werden ofters durch aktive 
und passive Bewegungen ausgelost. 

Sprache langsam. monoton. Es dauert lange, bis Pat. den Satz be- 
ginnt; dann spricht er ohne viel Stockung. 

Von Zeit zu Zeit Anfalle: Tremorbewegungen der Arme und Beine 
mit nachfolgendem Waekeln des Kopfes. BewuBtsein bei leichteren An- 
fallen erhalten, bei schwereren getriibt mit folgender Amnesie. 

Liquor: 35 Zellen, sonst o. B. 

In den nachsten Monaten auf Luminal Anfalle wesentlich seltener, 
il Natur die gleiche. AuBerdem athetotische Bewegungen vorhanden. 
I ^en wird der Gang etwas schlechter: Pat. kann nur mit Hilfe sich 
a echt halten. Das Heben des Fufies beim Gehen geschieht ubermaBig. 
I >ei erfolgt der Ablauf der Bewegung zu langsam. Pat. erstarrt in der 
a efangenen Bewegung. 
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Auch sonst wird die Starre immer ausgepragter. Zwangslachen 
nnd -w e i n e n tritt auf. 

Spaterhin langsame Besserung. Die Muskelrigiditat wird wesentlich 
geringer. Kein Intentionstremor mehr. Anfalle treten nur selten auf. Gang 
freier und sicherer. Nur der Gesichtsausdruck noch gleich starr, dabei das 
lappische Lachen. 

Fall 10. F. J., Hausierer, 35 Jahrc. Aufg. 13. X. 1919. Entl. 27. XII. 
1920. Beginn 1914 im Alter von 29 Jahren sehleichend mit pelzigem Ge- 
fuhl im rechten Arm und Ungelenkigkeit der Finger. Allmahlich Schwache 
im rechten Bein, so dafi Pat. nicht mehr recht gehen konnte. 

Seit 1918 sei die Sprache leiser geworden. Lautes Sprechen strenge an. 

Beit kurzem leichte Erregbarkeit, haufiges Weinen. Die Beweglichkeit 
im rechten Arm verringere sich immer mehr, Gehfahigkeit immer 
schlechter. 

Status: Ganze rechte Seite leicht paretisch, Tonus der Muskulatur 
rechts erhoht, dabei Muskeln in geringem Grade atrophisch. 

Aktive Bewegungen eingeschrankt und verlangsamt. Pat. mull dabei 
einen inneren Widerstand uberwinden, kann z. B. den gesenkten Kopf nur 
mit Miihe wieder heben. Passive Bewegungen nur gegen den starken gleich- 
maBigen Widerstand der Rigiditat. Die Erschein ungen sind 
ausgesprochen rechtsseitig lokalisiert. 

Geringer, feinschlagiger Nystagmus beim Bliek nach den Seiten. Re¬ 
flex rechts gesteigert. Sensibilitat rechts fiir feine Beriihrung und Kalte 
herabgesetzt. 

Rechte Hand und FuB fiihlen sich kuhler an als links. 

Gang spastisch, Techtes Bein wird nachgeschleift. 

Sprache leise, zogernd. 

Psychisch: Stimmung gedriickt und gehemmt, Wesen apathisch und 
nachlassig. 

In den nachsten 5—6 Monaten andert sich der Zustand wenig und 
langsam. Doch werden die Erscheinungen ausgesprochener: Der Nystagmus 
starker, das Gehen etwas schlechter, die Stimme deutlich leiser und mono¬ 
toner, die Sprache verlangsamt. Geistige Regsamkeit und Anteiinahme 
gering. Subjektiv fiihlt er sich wohl. 

Im Juli 1920 Maskenstarre des Gesichts, die von jetzt ab bestehen 
bleibt.. Zunge: fibrillare Zuckungen. 

Von Oktober ab tritt haufig Zwangslachen und Zwangsweinen auf. 
Auch die iibrigen Erscheinungen werden deutlicher ausgepragt: die Masken- 
starre, die Atrophien, die Rigiditat der Muskulatur, der Nystagmus, die 
Kaltehvperasthesie. 

Wenn man den Krankheitsverlauf bei diesen 10 Fallen iiber- 
blickt, von denen 8 postencephalitische Zustandsbilder, die letzten 
beiden extrapyramidale Erkrankungen sui generis bilden, so fallt 
nachst das iiberaus ahnliche, fast gleiche Krankheitsbild bei beic i 
Kategorien auf. Yerschieden ist der Beginn, der bei den extrapyramidal a 
Erkrankungen sui generis, von denen die erste wohl als Atheto s 
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duplex, die zweite als rechtsseitige Pseudosklerose anzusehen ist, 
naturgeraaB eminent chronisch ist. Aber auch bei den encephalitischen 
Fallen war der Beginn verschieden. Bei vier Fallen (Nr. 4, 5, 6, 8) 
setzte die Krankheit akut mit „gripposen“ Erscheinungen ein, denen 
kurz danach die Schlafstorungen und die Hyperlrinesien folgten. Bei 
den Fallen 1—3 ist eine Grippe mehrere Monate vor Beginn der cere- 
bralen Erscheinungen vorausgegangen, und diese selbst haben sich 
dann chronisch entwickelt, in ihrer Intensitat sich verstarkend und 
wechselnd. Bei Fall 7, wo der Beginn ebenfalls schleichend war, 
wird eine vorausgegangene fieberhafte Erkrankung negiert. Aus diesen 
Tatsachen ergibt sich zunachst die Frage nach dem Zusammenhang 
mit der Grippe, v. Economo (1) steht der Frage, ob die Encepha¬ 
litis lethargica etwa eine Influenza-Encephalitis sei, ablehnend gegen- 
iiber, schon auf Grund des pathologisch-anatomischen Befundes: Bei 
der Influenza-Encephalitis handle es sich urn toxische Symptome oder 
urn Metastasen, wahrend bei der Encephalitis lethargica eine akute 
Entzundung mit perivaskularer Infiltration und Neuronophagie be- 
stehe. v. Strumpell (2) neigt einer entsprechenden Auffassung zu. 
Er fafit die Beziehungen zwischen Encephalitis epidemica und Grippe 
ahnlich auf, wie die zwischen Masern und Keuchhusten: es handle 
sich offenbar um die gleichen Bedingungen fiir die Ausbreitung beider 
Rrankheiten. Auch unsere Meinung geht dahin, daB bei unseren Fallen 
zwischen Encephalitis und Grippe ein atiologischer Zusammenhang 
nicht bestanden hat. Unsere Pat. 1 z. B., die eine interkurrente Er¬ 
krankung in der Zeit zwischen Grippe und Encephalitis in unsere 
Klinik gefiihrt hatte, zeigte damals absolut kein fiir Encephalitis ver- 
dachtiges Symptom. Es wiirde uns gezwungen und durch nichts be- 
wiesen erscheinen, wollte man aus der Tatsache, dall auf eine vollig 
ausgeheilte und keine Symptome zuriickgelassen habende Grippe nach 
Monaten eine Encephalitis gefolgt ist, auf einen atiologischen Zu¬ 
sammenhang beider Erkrankungen schliefien. Es gibt zuviel Menschen, 
die in jener Zeit eine, wenn auch leichte, Grippeerkrankung durchge- 
macht haben. Soviel zu den Fallen 1—3. Diese Annahme wird noch 
gestiitzt durch Beobachtung 7. Hier war der Beginn ebenfalls ein 
1 leichender, setzte genauso ein und zeigte denselben Verlauf wie 
oben erorterten. Und doch war hierbei iiberhaupt keine fieberhafte 
rankung vorausgegangen. Und was die iibrigen Falle anlangt, so 
der grippose Beginn keine Grippe, sondern bereits die Encepha- 
' selbst. 
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In fast alien Fallen machten sich anfanglich Parasthesien und 
Mattigkeit als Prodpmalerscheinungen bemerkbar. Es folgte, mehr 
oder minder lange andauernd, Schlafsucht, um dann bald der Schlaf- 
losigkeit und den hyperkinetischen Erscheinungen Platz zu machen. 1 
Bei Fall 4 fehlte die Schlafsucht vollig, und die Krankheit begann 
sofort mit Schlaflosigkeit und Hyperldnesien. Letztere fehlten in 
keinem der 8 Falle, wenn sie auch ih 3 Fallen erst spater im Verlauf 
der Krankheit auftraten. In ihrer Art, Intensitat und Dauer waren 
sie indes durchaus verschieden. Es handelte sich teils um Tremor, und 
zwar typischen statischen Tremor, teils um choreatische, teils um 
myoklonische Zuckungen oder athetotische Bewegungen. Letztere 
spielen auch bei dem nicht encephalitischen Fall 9 eine wesentliche 
Rolle. Besondere Erwahnung verdient Fall 4. Hier finden wir eine 
so starke (choreiforme und parakmetische) Unruhe, dafi Pat. ins Dauer- 
bad gebracht werden muBte. Dazu kamen die schweren psychischen 
Storungen, iiber welche die Krankengeschichte Auskunft gibt, imd 
spater athetotische Bewegungen. Sie alle sind trotz ihrer Schwere 
zugleich mit Einsetzen der Starre bei diesem Falle vollig geschwunden. 

In den meisten iibrigen Fallen siijd Hyperkinesien, wenn auch leichterer 
Natur, bestehen geblieben. Sie traten aber in ihrer Augenfalligkeit 
ganz zuriick gegeniiber dem wesentlichsten Symptom, das alle Krank- 
heitsbilder beherrschte, der S-tarre. Es handelt sich um eine ledig- 
lich diesen extrapyramidalen Storungen eigentumliche Starrheit der 
Haltung und des Ausdrucks. Der Kopf wurde in den meisten Fallen 
vornubergebeugt gehalten, die Extremitaten in eigentumlichen oft 
bizarren Stellungen, die Gelenke meist in Beugestellung, ohne dafi eigent- 
liche Spasmen bestanden hatten; doch wurde alien passiven Bewegungen 
ein gleichmaBig wachserner Widerstand entgegengesetzt. Der Ge- 
sichtsausdruck war starr, ohne jede Spur von Mimik, maskenartig, 
der Lidschlag selten, der Mund in 4 Fallen zu einem lappischen Lacheln 
verzogen, bisweilen offen stehend und dann bestandig Speichel aus- 
flieBen lassend. 

Der starre Eindruck wurde noch verstarkt durch eine auBerordent- 
liche Bewegungsarmut. Zeigte sich schon das Gesicht bar 
jeglicher Mimik, so fehlten auch sonst alle unwillkurlichen Bewegungen, 
die, beim Normalen alle intendierten Bewegungen zu begleiten pflegen. 
Diese selbst wurde mit auBerordentlicher Langsamkeit ausgefuhrt; 
zum Anziehen, zum Essen brauchten einige der Pat. Stunden. Dazu 
kam erne eigenartige Hemmung des Bewegungsablaufs. Es kostete 
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die Patienten sichtbare Miihe, iiberhaupt eine willkiirliche Bewegung 
zustande zu bringen, und nach kurzer Zeit ermiideten sie. Besonders 
deutlich trat dies bei Fall 8 in Erscheinung. Mitunter wird eine . 
Bewegung nicht zu Ende gefiihrt, und Pat. bleibt mittendrin stecken. 
Besonders auffallig war dies bei Fall 3 und 4, wo die Patientinnen 
unrein wurden, weil sie nicht rechtzeitig zum Abort kommen konnten. 

Dieser langsame Bewegungsablauf machte sich insbesondere bei 
den feineren Fingerverrichtungen (Knopf zuknopfen) bemerkbar. Es 
gelapg dies schliefilich bei alien unseren Patienten. Doch kostete es die 
meisten sebr grofle Miihe und einen aufierordentlichen starken Willens- . 
impuls. Die eigentliche Adiadochokinese -Priifung ergab 
bei fast alien Fallen eine Herabsetzung bzw. Aufhebung dieser 
Fahigkeit. 

Erwahnt sei, daB die Erscheinungen haufig nicht gleich stark 
auf beiden Seiten aufgetreten sind, sondern dafi eine Seite starker be¬ 
fallen war. Ganz ausgesprochen war dies bei den Fallen 2 und 10, wo 
die schwere Affektion exquisit einseitig war, sehr deutlich auch bei 
Fall 8. 

Diese Tatsache machte sich bei alien Bewegungen, vorwiegend 
auch beim Gange bemerkbar. Dieser selbst zeigte im allgemeinen 
das von ausgesprochenen Paralysis-agitans-Fallen her bekannte Bild. 
Er wax kleinschrittig, vorsichtig, steif, mitunter breitspurig, unsicher. 
Bei 6 Fallen fanden sich Pro- bezw. Retropulsionserscheinungen, bei 
den Fallen 4 und insbesondere 5 in seiten klassischer Form. Auch 
beim Gehen zeigte sich mitunter jene mangelnde Innervationsbereit- 
schaft und Verlangsamung des Bewegungsablaufs, von der vorhin 
die Rede war: mitten in seinem Propulsionslaufen blieb Pat. W. 
(Fall 5) plotzlich stehen, um erst nach neuem Bewegungsimpuls 
weiter zu laufen. Waren keine Pulsionserscheinungen vorhanden, 
so war der Gang sehr langsam, mitunter wurde die Gangbewegung 
nicht vollendet, der Pat. erstarrte gewissermaBen mitten in der 
Bewegung (Fall 9). 

Der allgemeinen Starre und Bewegungslosigkeit der gesamten 
Korpermuskulatur entsprechend war die Sprache Der mangelnden 
.ervationsbereitschaft auch des Sprechapparates zufolge sprachen 

Kranken langsam, mit monotoner Stimme, leise und wenig. Es 
dte der Sprechantrieb. Eigentliche Sprachstorungen weder apha- 
cher noch artikulatorischer Art sind bei keinem der Kranken zu 
nstatieren gewesen. 
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Bei 7 Fallen war Zwangslachen. bei 2 auch Zwangs- 
weinen vorhanden. 

Ein sehr wichtiges Symptom ist in dem eigenartigen Verhalten 
des Muskeltonus zu sehen. Derselbe war mit Ausnahme von 
, Fall 6 und 8 in den spateren Stadien der Erkrankung immer 
erhoht, oft war die Hypertonie sehr ausgesprochen und bildete einen 
wesentlichen Bestandteil des Krankheitsbildes. In den Anfangs- 
stadien war sie nicht so ausgepragt, im Fall 3 kaum iiberhaupt sehr 
deutlich, und in Fall 4 bestand sogar wahrend des hypeTkinetischen 
. Stadiums ausgesprochene Hypertonie. Fall 6 # und 8 zeigten nor- 
malen Muskeltonus. Es wird im spaterem Verlauf der Ausfiihrungen 
noch xiber die Natur des Muskeltonus zu sprechen und darzutun sein, 
inwieweit diese Angaben einer Einschrankung bediirfen. Hier sind 
als hypertonisch diejenigen Muskeln bezeichnet, die rigide waren. 
Doch war dfe Rigiditat durchaus anderer Natur als bei Pyramiden- 
bahnverletzungen; es bestanden keine Spasmen, sondern nur der 
eigentumlich wachserne Widerstand. Die rohe Kraft war meist herab- 
gesetzt, die aktive Beweglichkeit — abgesehen von dem oben be- 
schriebenen eigenartigen Verhalten — in der Regel nicht eingeschrankt. 
Doch sind haufiger P a r e s e n, vorwiegend des Facialis, aber auch 
der Extremitaten (vgl. insbes. Fall 10) zu konstatieren gewesen. Die 
elektrische Erregbarkeit war stets normal, insbesondere fanden sich 
auch niemals myotonische Reaktionen. Dagegen war in 4 Fallen das 
Chvosteksche Phanomen auslosbar. 

In 2 Fallen fand sich Flexibilitas cere a. 

Die Sehnenreflexe waren in einzelnen Fallen gesteigert, 
doch fanden sich niemals pathologische Reflexe, insbesondere kein 
Babinski. In 2 Fallen bestand anfangs leichter Kernig, in 2 anderen 
leichte Pupillenstorungen, in 2 Fallen Nystagmus. 

Die Sensibilitat war meist bis auf leichteste Parasthesien nicht 
gestort. Nur in Fall 10 bestand Hypasthesie fiir feine Beriihrung und 
besonders fiir Kalte. 

In 2 Fallen zeigte der Gesichtsausdruck eigentiimlichen Fett- 
glanz, das von Toby Cohn so genannte „Salbengesicht“. 

Die Lumbalpunktion ergab in mehreren Fallen Pleocytose, im 
iibrigen aber vollig normalen Befund. 

Besonders auffallig sind die R e m i s s i o n e n, die 2 Falle zeigte . 
Bei Fall 5 trat einmal eine solche fiir ganz kurze Zeit bei einer ps 1 * 
chischen Erregung auf. Viel frappanter waren aber diejenigen b i 
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Beobachtung 4, wo sie mehrmals ohne jeden erkennbaren AnlaB sich 
zeigten und einige Stunden anhielten. Die Patientin hatte sich wie- 
der gerade halten konnen, bekam ihre alte Beweglichkeit und ihr 
Mienenspiel wieder und fiihlte sich wieder wie jeder Gesunde, um dann 
in den alten Zustand zuriickzuverf alien. 

SchlieBlich scheint noch das besondere Verhalten des K 6 r p e i- 
gewichts erwahnenswert. Wir fanden anfanglich, wahrend der 
Zeit der Hyperkinesien, bei Fall 4 sehr starke Gewichtsabnahme 
und Abmagerung; mit dem Verschwinden der Hyperkinesien trat an 
Stelle dessen eine sehr starke Adipositas auf. Dieselbe fand sich 
auch bei Fall 3, wo keine irgendwie erheblichen Hyperkinesien 
vorausgegangen waren. 

Der psychische Zustand der Patienten zeigte, wenn man 
von dem Anfangsstadium des ganz besonders gearteten Falles 4 
absieht, keine wesentlichen Storungen. Es fiel meist nur ein gehemmtes 
Verhalten auf, das der motorischen Gebundenheit zu entsprechen schien; 
vielleicht bestanden uberhaupt gar keine psychischen Hemmungen, 
sondern diese waren nur scheinbar, gewissermassen ein AusfluB der 
motorischen Gebundenheit. Bei einzelnen Patienten war zeitweise 
eine weinerliche Stimmung mit leicht depressivem Anklang zu kon- 
statieren. Intellektuell erwiesen sich alle Kranken als normal. 

Wenn man diese Symptomatologie noch einmal tiberblickt, so 
erkennt man, dafi die wesentlichsten Erscheinungen sich in den Rahmen 
des Bildes fiigen, das Striimpell (3) als „amyostatischen Sym- 
ptomenkomplex“ bezeichnet hat. t)ber Strum pells Begriindung 
ist in letzter Zeit in Einzelheiten viel diskutiert worden. Es sei daher 
uber das Theoretische folgendes referiert: Striimpell hat die extra¬ 
pyramidalen Bewegungen als unwillktirliche von den w i li¬ 
fe ft r 1 i c h e n, pyramidalen, unterschieden, hat gelehrt, dafi sie vor- 
wiegend der Koordination der Bewegungen, der „S t a t i k“ der Mus- 
kulatur dienen, im Gegensatz zur Dynamik, die hauptsachlich vom 
Pyramidensystem besorgt werde. Daher seine Bezeichnung: amyo- 
statischer Symptomenkomplex. Seiner Auffassung 
“' , * 1 ieBt sich im wesentlichen Hanel (4) an, der besonders das Zeit- 
s der Koordination als Funktion des extrapyramidalen Systems 
vorwiegend des Linsenkerns ansieht. Er pragt daftir sehr treffend 
Ausdruck: Postordination. In gewissem Gegensatz zu S t r ii m - 
11 steht S t e r t z (5), der bei aller Anerkennung der wesentlichen 
»cht8punkte Striimpells betont, dafi dieses System nicht nur 

ratsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 74 . 22 
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Myostatik, sondern ebensosehr der Myodynamik diene. Er schlagt 
daher als Bezeichnung nicht , ,amyostatisches‘‘ sondern „dystonisches“ 
Syndrom vor, weil die Anderung des Muskeltonus mit das hervor- 
stechendste Zeichen sei. Auf letzteres wird noch einzugehen sein, 
Doch scjieinfc mir so viel gewiB, daJJ auch Strumpell Statik hier 
nicht im engen Sinne gebraucht bat. Aus den Beispielen, die er an- 
fiihrt, scheint es mir deutlich bervorzugehen. Yon dieser Erkenntnis 
aus wiirde es daber den Verhaltnissen keinen Zwang .antun heiflen, 
bei der von Strumpell eingefiihrten Bezeichnung zu bleiben, 
wenn man nicht etwa den nichts prajudizierenden Ausdruck: extra- 
pyramidaler Symptomenkomplex vorziehen wollte. 

Als gemeinsamen Gesichtspunkt, unter den sich alle hierher ge¬ 
horigen Storungen unterordnen lassen, sieht StTumpell an. „daB 
sie sich durchweg auf eine Storung des zur Fixation eines Gelenkes 
notwendigen gleichzeitigen Zusammenwirkens aller 
zu diesem Gelenk gehorigen Muskelgruppen beziehen“. Durch Steige- 
rung der Kontraktion und Spannung der gesamten zu einem Gelenk 
gehorigen Muskulatur komme es zur Ausbildung der „Fixationsrigi- 
ditat“ und damit komme wiederum die Starre der Haltung und des 
Ausdrucks und die Bewegungsarmut und Erachwerung des Bewegungs- 
ablaufs zustande. Betreffe die Kontraktionsspannung abwechselnd 
Agonisten und Antagonisten, so ergeben sich Tremor und Athetose. 
Strumpell sieht also als grundlegend die „Fixationsrigiditat“ an. 

Auch hierzu steht S t e r t z in einem gewissen Gegensatz. Auch 
er verkennt nicht die wichtige Rolle, welche die Rigiditat bzw. Hy- 
pertonie bei diesen Zustanden spielt. Doch weise die Tatsache, dafi 
die iibrigen extrapyramidalen Symptome auch ohne Rigiditat vor- 
kommen, darauf hin, dab die Hypertonie nicht als alleiniges Kardinal- 
symptom in Frage komme. So kann S t e r t z denn auch die Chorea, 
iiber deren Zugehorigkeit dazu Strumpell noch im Zweifel war, 
miihelos in den Komplex der durch amyostatische Storungen be- 
dingten Krankheiten aufnehmen, eine Tatsache, die fur die Einreihung 
und Deutung der choreatischen Zustande bei Encephalitis epidemics 
von wesentlicher Bedeutimg ist. 

S t e r t z fiihrt letzten Endes sowohl die Fixationsrigiditat, wie 
die Starre ohne Hypertonie auf die Steigerung eines angenommenen 
subkortikalen Reflexvorganges zuruck, „dessen normalen Ausdruck 
wir im Wachzustande in einem bestimmten gegenseitigen Spannungs- 
zustande antagonistisch wirkender Muskeln erkennen“. Dadurch 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber Stdrnngen im extrapyramidalen System utfw. 


335 




dfirfte der ,,formgebende Muskeltonus'* Heilbronners bedingt 
sein. Fur die Storungen in der Befregung, also vorwiegend fur .die 
mangelnde Innervationsbereitschaft, macht er eine Storung der Sher¬ 
rington schen reziproken Antagonistenhemmung, derzufolge der 
Spannung eines Muskels die Erschlaffung seines Antagonisten voraus- 
zugehen habe, verantwortlich. 

Im Gegensatz zu dieser Auffassung geht Zingerle (6) von der 
Bewegungsarmut aus und fiihrt alle anderen Erscheinungen darauf 
znruck. 

Von .unseren Fallen zeigten, wie oben erwahnt, zwei normalen 
Muskeltonus, einer eine nur geringfiigige Steigerung desselben, ein 
anderer anfangs Hypotonie, die spater allerdings einer Hypertonie wich, 
in einem andern Falle gingen die Hypertonien im Schlafe zuriick. Doch 
muB bemerkt werden, daB man sich bisher fur die Beurteilung des 
Muskeltonus nur grober Verfahren bedient hat. Man hat sich im all- 
gemeinen auf das Gefiihl des Untersuchenden verlassen. Vielleicht 
daB die Versuche, die F. H. L e w y (7) mittels Aktionsstromen und 
vermittels der von M. I s s e r 1 i n (8) benutzten Methoden angestellt 
hat, ein genaueres Kriterium ergeben werden. Bisher wissen wir also 
nicht, ob "wir nicht leichteste Abweichungen vom normalen Tonus iiber- 
haupt Qbersehen konnen. 

Sodann aber ein anderes: wir wissen bislang nicht, wie eine aus- 
schlieBlich durch Storungen des extrapyramidalen Systems bedingte 
Hypertonie uberhaupt aussieht. Auch unsere Falle weisen ja alle 
nebenbei leichteste pyramidale Symptome auf (Steigerung von Sehnen- 
reflexen usw.). Die „Decerebrate rigidity*' betrifft pyramidales und 
extrapyramidales System zugleich. 1st wirklich Hypertonie mit Mus- 
kelrigiditat und Hypotonie mit deren Gegenteil identisch, und sind 
wirklich „Spasmen“ gegenuber „wachsemer Widerstand** die einzigen 
Unterschiede zwischen pyramidaler und extrapyramidaler Hyper¬ 
tonie? Was ist uberhaupt unter Muskeltonus zu verstehen? Hierbei 
bleibt die in letzter Zeit viel mnstrittene Frage, ob er durch vegetativ 
oder animalisch bedingte nervose Einfliisse entsteht (E. Frank) (9), 
von sekundarer Bedeutung. Fr. Kraus (10), der sich in der obigen 
age iibrigens Frank anschlieBt, definiert als Tonus einen Zustand 
rtwahrender Reizung, deren Intensitat allerdings wechsele. Dem- 
ich ware unter Hypertonie ein Zustand fortwahrender verstarkter 
iizung zu verstehen. Es ist nicht einzusehen, weshalb diese unbe- 
lgt mit Muskelrigiditat einherzugehen brauche. Hypertonie in 
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diesem Sinne ware also identisch mit der von S t e r t z angenommenen 
Steigerung des gegenseitigen Spannungsverhaltnisses von Agonisten 
uni Antagonisten, einer Annahme, die mir fiir die Erklarung der 
Erscheinungen durchaus wesentlich erscheint. 

Die Physiologie des extrapyramidalen Systems sieht sich also 
ziemlich verwickelten Verhaltnissen gegeniiber und ist nock experi¬ 
mental nicht so weit geklart, als daB man ohne Hypothesen auskommen 
konnte. Doch scheint einiges -bereits gesichert zu sein. 

Es wird angenommen, daB das Zentrum fiir die Koordination 
sich im Kleinhirn befindet. Auf dieses wirken regulierend, hochst- 
wahrscheinlich hemmend, zwei weitere Zentren ein: Linsenkern und 
Stirnhirn, die ihrerseits wahrscheinlich sich unterstiitzen. Ausftihr- 
licheres dariiber hat von Stauffenberg(ll) in einer Arbeit aus 
der hiesigen Klinik an Hand ausflihrlicher Literaturangaben ver- 
offentlicht. Auch S t e r t z (der sich in wesentlichen Punkten auf Aus- 
fuhrungen K1 e i s t s (12) stiitzt) u. a. kommen zu ahnlichen Ergebnissen. 
Als Ort, wo die vom Linsenkern ausgehenden, hemmenden Impulse 
diejenigen des Kleinhirns treffen, wird der Nucleus ruber angenommen. 
Durch eine Storung in den betreffenden Bahnen bzw. Zentren kommt 
es zu Anderungen des Tonus in den Muskeln, die kontinuierlich bzw. 
diskontinuierlich sein und demgemaB Tremor, Athetose oder ahnliche 
Bewegungen auslosen konnen (Striimpell, Stertzu. a.). Je nach 
Umfang und Sitz der Erkrankung lassen sich allgemeine oder mehr 
lokalisierte Storungen bzw. Einseitigkeit oder Doppelseitigkeit er- 
klaren. Die Storungen der Innervation dieses Spannungsmechanismus 
gehen meist im Sinne einer Erhohung desselben vor sich. Doch ist 
auch eine Herabsetzung denkbar. Dieselbe, wenn sie diskontinuier- 
licher Natur ist, erklart die Hypotonien bei choreatischen Zustanden 
(Stertz). Kommt es zu einer Erhohung im gegenseitigen Spannungs- 
verhaltnis von Agonist und Antagonist, so ergibt sich in Ruhe der 
Eindruck der Starre der Haltung und des Ausdrucks, es konnen Hyper- 
tonien (im gewohnlichen Sinne), „Fixationsrigiditat“, Kontrakturen 
die Folge sein. Sollen Bewegungen vorgenommen werden, so sind 
dieselben infolge der Schwierigkeit der Entspannung des Antago¬ 
nisten bei Spannung des Agonisten erschwert, sie sind verlangsam + 
ihr Ablauf verzogert, es besteht infolgedessen die mangelnde Inne 
vationsbereitschaft, es bedarf zur Ausfiihrung der Bewegungen v* 
starkerer Willensimpulse als in der Norm, dem Patienten wird es lei' 
standig diese iibermaBigen Willensimpulse zu leisten.. so kommt zi 
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Bewegungsarmut. Leicht erklarlich ist dann auch die Katalepsie, 
die S t e r z mit Recht als „Pseudokatalepsie“ bezeichnet hat, da 
sie nicht wie die echte Katalepsie eine Folge von Willensstorungen 
sei, sondern eine Folge der Erhohung jenes haltunggebenden Re¬ 
flexes und der Stoning der reziproken Antagonisteninnervation. Wie 
die Ingangsetzung einer Bewegung erschwert ist, so. auch ihr Auf-. 
horen, und bisweilen beginnt eine neue Bewegung bereits, ehe die alte 
abgeschlossen ist. So lassen sich die Erscheinungen der Pulsion, sowie 
des Zwangslachens und -weinens erklaren. 

In dieses System fiir die Erklarung der Erscheinungen des amyo- 
statischen Symptomenkomplexes lassen sich die Kardinalsymptome 
unterbringen, die auch bei unseren Beobachtungen die hervorstechend- . 
sten waren. Einige andere sind einer Deutung weniger gut zu- 
ganglich. 

Da ist zunachst das Oh vosteksche Phanomen, das 
in mehreren unserer Falle vorhanden war, immerhin so haufig, daB 
es kaum als ein zufalliges Zusammentreffen zu bewerten sein diirfte. 

Da bei liefl sich nie ein Trousseau auslosen, und die elektrische Er- 
regbarkeit war stets normal. Auch sonst fand sich kein Zeichen fur 
Obererregbarkeit der Muskeln. Es ist dieses Phanomen um so schwerer 
zu erklaren, als es sich ja zweifellos bei diesen Fallen sonst weder um 
eine Storung des peripheren motorischen Neurons, noch des Muskels 
selbst gehandelt hat. Diese Erscheinung kann daher nur registriert, 
nicht gedeutet werden. Erwahnt sei in diesem Zusammenhange auch, 
daB wir in unserer Klinik bei einem Falle von Myotonia congenita 
(Thomsen) dies Phanomen ebenfalls haben auftreten sehen. 

Eigentiimlich war auch in einigen unserer Falle das Verhalten 
des Korperfettes. Wir hatten im hyperkinetischen Stadium 
im Fall 4 starke Abmagerung, in diesem und einem weiteren Falle 
spater starke Adipositas. Wie ist das zu erklaren ? Am nachstliegend- 
sten ist wohl die Annahme, daB die starke motorische Unruhe den 
Stoffwechsel erhoht und die Abmagerung bedingt hat, das spaterhin 
die Bewegungsarmut den Fettansatz begiinstigt hat; ftihrt doch B o- 
stroem (13) auch die quoad vitam ungunstige Prognose bei Ence- 
phalitiden mit starken Hyperkinesien auf den groBen Krafteverbrauch 
—'h die motorische Unruhe zuriick. Doch diirfte immerhin auch die 
ihme einer zentral bedingten Fettsucht nicht auBer Frage stehen. 
ir hat Fall 4, bei dem Stoffwechselversuche angestellt werden 
das Krankenhaus vorzeitig verlassen. 
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Auf einige Nebensymptome, wie trophische Storungen (Salben* 
gesicht, verstarkte Salivation) sei hier nicht eingegangen. 

Dagegen noch ein paar Worte iiber die Pare sen! Es erscheint 
mir nicht moglich, sie in das oben gezeichnete System der extrapyra - 
midalen Storungen einzufiigen. Sie mtissen daher als gesonderte Er- 
scheinungen vorderhand figurieren. Yielleicht kann man sie als nebenbei 
aufgetretenes pyramidales Symptom ansehen, obwohl sie sowohl bei 
unseren Beobachtungen, wie auch sonst in der Literatur mit groBer 
RegelmaBigkeit vorkommen. Denn auch andere zweifellos pyramidale 
Symptome, wenn auch solche leichterer Art, sind ja, wie oben er- 
wahnt, bei unseren Fallen haufig vorhanden gewesen. Gberhaupt 
mufi man sich bei der Erklarung dieser Symptome sowohl, wie auch 
der eben beschriebenen (der Fettsucht, dem Chvostek, den trophischen 
Stftrungen) immer vor Augen halten, daB die Encephalitis epidemica 
doch eine allgemeine Erkrankung ist, die nur mit Vorliebe 
die extrapyramidalen Zentren befallt, aber schlieBlich doch auch 
das ganze Gehirn, ja auch die Meningen, das Myelon und sogar die 
peripheren Nerven in Mitleidenschaft ziehen kann. So hatten wir 
ja in zwei Fallen einen positiven Kernig; so hatten wir Sensibilitats- 
storungen leichter Art; und auch die psychischen Erscheinungen 
sind meines Erachtens durch allgemeine Beteiligung des Gehirns zu 
erklaren. 

Nur wenn man sich klar macht, daB das Virus der Encephalitis 
(sit venia verbo!) das gesamte Nervensystem ergreifen kann, sind auch 
Falle zu erklaren, die unter dem Bilde einer Polyneuritis verlaufen, von 
denen eine Krankengeschichte hier angefugt sei: 

F al 1 11. K. v. W., Gerichtsassessor, 36 Jahre. 24. V. 1921 plotzlich 
in Florenz „grippos“ erkrankt. Dazu Parese im linken Arm und ini 
weniger starkem Grade Schwache und Schmerzen im rechten Bein. 
Gehen dadurch stark behindert. Auch die Sprache etwas langsamer und 
schwerfalliger gcworden. 

Bei der Aufnahme 14 Tage spater noch taubes Gefiihl, zeitweise brennen- 
de Schmerzen und starke Bewegungseinschrankung im linken Arm und 
rechten Bein, ferner Schmerzen in der Nackenmuskulatur; Sprechstbrungen. 

Starrheit im Gesicht sei ihm nie aufgefallen, doch wollen Angehorige 
einen gewissen starren Zug bei ihm jetzt gemerkt haben. 

Status: Leichteste Parese des linken Mundfacialis. 

Parese des linken Armes und rechten Beines. Aktive Beweglichkeit 
gering, bei passiver starke Schmerzempfindung. Muskulatur hypotonisch. 
Der linke M. deltoideus etwas atrophisch, desgleichen Handmuskeln links. 
Nackenmuskeln druckempfindlich. x 
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Reflexe am Arm 1. < r., fast nicht auslosbar. 

Kn.-Ph. r. —, 1. +; Ach.-Ph. r. —, 1. +• Keine pathologischen Reflexe. 

Pat. kann stehen, stiitzt sich indes dabei nur auf das linke Bern. Beim 
Gehen schont er das rechte Bein und zieht es uach. 

Sensibilitat: Hypasthesie an der linken Handflache und im Gebiet 
des rechten Suralis. 

Sprache langsam, etwas verwaschen, doch gelingen schwierige Wort- 
bildungen -glatt. 

In einigen Monaten auf Elektrotherapie geringe Besserung. Parese, 
besondera des Beines weniger stark, Reflexe daselbst ganz schwach +. 

Sensibilitat am Bein o. B., am linken Arm: geringe Hyperasthesie 
fiir feine Beriibnmg. 

Sprache fast normal. 

Gang gebessert, vom selben Charakter. 

Dieser Fall, der ja im wesentlichen das / Bild einer Polyneuritis 
zeigt, weist doch nebenbei einige Ztige auf, die eine Beteiligung hoherer 
Zentren nicht ganz auBer Frage stellen: Es handelt sich da um die 
artikulatorischen Sprachstdrungen bei im iibrigen intaktem Hypo- 
glossus. Wie weit in diesem Zusammenhange auf den starren Zug 
im Gesicht, den die Angehorigen jetzt beim Patienten bemerkt haben 
wollen, Wert zu legen ist, bleibe dahingestellt. Vielleicht haben sie 
die Facialisparese so gedeutet. Jedenfalls zeigte das Gesiqht dieses 
Patienten nicht das bei den anderen so hervorstechende Merkmal des 
maskenartigen Ausdrucks, und auch die Mimik war normal. 

In unseren Fallen 5 und besonders 6 hat es Remissionen 
gegeben, die bis zu mehreren Stunden angedauert haben. Sie sind 
ziemlich schwer zu erklaren. Eine Analogie mit der Skopolamin- 
wirkung ist in die Augen springend: Meggendorfer (14) hat be- 
obachtet, daB auf Skopolamingaben mitunter eine plotzliche uber- 
raschende Anderung des Befindens bei postencephalitischen Zustanden 
zu konstatieren ist. Fast volliger Riickgang aller Erscheinungen zur 
Gesundheit. Nach einigen Stunden (Meggendorfer hat bis zu 
15 Stunden Dauer beobachtet) Wiederkehr des alten Zustandes, ge- 
nau wie bei unseren Remissionen. Durch welche Einfliisse diese 
analoge Wirkung ausgeubt sein mag, ist uns unbekannt. Vielleicht 
waren es toxische bzw. Stoffwechseleinfliisse, vielleicht nervose. 
Registriert sei nichts weiter als die Analogie. 

Die Beurteilung der Prognose der amyostatischen Storungen 
i unseren Fallen hat von der Tatsache auszugehen, daB es sich im 
* ?emeinen, auch bei den postencephalitischen im wesentlichen, um 
1 agwierige Erkrankungen handelt, die wahrscheinlich mit Funktions- 
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ausfall von Nervensubstanz einhergehen. Wir haben es aller Wahr- 
scheiPliehkeit nach vorwiegend mit Schaden im pathologisch-ana- : 
tomischen Sinne zu tun, die nicht mehr reparabel sind, im Gegen- 
satze zur Schadigung. Ob es sich in der Tat schon durchwegin J 
alien Einzelheiten uni Schaden bei den postencephalitischen Zustanden 
handelt, oder ob nicht noch hie und da noch Schadigung vorliegt, ■ 
muB dahingestellt bleiben. Es ist dies immerhin moglich. Und fur diese \ 
Falle ware die Prognose giinstiger zu beurteilen. Doch durfte es sich j 
hierbei nicht uni die Regel handeln, Im allgemeinen kann es bei Stellung j 
der Prognose wohl nur um die Frage gehen, ob andere Bahnen bzw. i 
Zentren die verlorengegangene Funktion ersetzen konnen in Analogie i 
mit der Wiederherstellungsfahigkeit bei Pyramidenbahnverletzungen. ] 

Als solche vikariierende Gehirnteile kommen zunachst die ent- j 
sprechenden Teile der anderen Seite in Frage. Ob dies der Fall sein kann, j 
muB nach unserem Material sehr bezweifelt werden. Unter unseren Fallen 
befinden sich e i n vorwiegend, zwei exquisit einseitige, unter letzteren 
ein nicht postencephalitischer. Wie die Krankengeschichten zeigen, ! 
lieB sich absolut kein Unterschied zwischen diesen Fallen und den ; 
andern, weder in bezug auf die Schwere noch auf die Reparations- 
fahigkeit feststellen. Der einzige Unterschied lag eben in der Tatsache, \ 
daB eine Seite gesund geblieben war, und daB dadurch die Kranken 
weniger hilflos erschienen als bei doppelseitiger Affektion. In diesem j 
Zusammenhange ist wohl auch ein Experiment von Munk (15) er- ; 
wahnenswert, das sich zwar auf Verletzungen des pyramidalen Systems j 
bezieht, bei dem aber eine Analogie mit den extrapyramidalen Storungen 
nicht ganz von der Hand zu weisen sein durfte. Munk hat gezeigt, 
daB beim Affen die halbseitigen Ausfalle nach Exstirpation einer moto- j 
rischen Region keinen Zuwachs erhalten, wenn nach Eintritt der Resti¬ 
tution auch die andere motorische Region abgetragen wird. Es kommt 1 
also wohl ein vikariierendes Eintreten der anderen Seite bei unsern 
Fallen nicht im Frage. 

Von Gehirnteilen derselben Seite, die eventuell die verlorenge¬ 
gangene Funktion iibernehmen konnten, denkt man zunachst an das 
pyramidale System. Allein dies ist ja wahrend der ganzen KTankheits- 
dauer in standiger Funktion. Wir haben aber gelernt, eben diese Art 
der Funktion von der extrapyramidalen zu unterscheiden. Wir sehen 
ja bestandig bei unseren Kranken das Pyramidensystem in Tatie- 
keit. Aber das ist doch gerade das Verdienst Strumpell f 
die Unterschiede aufmerksam gemacht zu haben. Wir sehen 1 
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nicht die koordinierten, abgerundeten Bewegungen, wir sehen 
eben ein CberschieBen des Bewegungsantriebes, wir sehen eben „Theater- 
mimik“. 

Es kommt das Kleinhirn in Betracht. Ob diesem in der Tat hem- 
mende Funktionen zukommen, ist eine umstrittene Frage. K1 e i s t 
scheint dies anzunehmen. Andere Autoren (S t e r t z , und vor allem 
vonStauffenberg)sindandererAnsicht. DemKleinhirnkomme 
im Gegenteil tonisierende Wirkung zu (v. S t a u f f e n b e r g). Be- 
wiesen ist keine der beiden Anschauungen, wenn auch fur die zweite 
die Wahrscheinlichkeit groBer ist. 

v. Stauffenberg glaubt, daB dem Stirnhirn die Fahigkeit 
der vikariierenden Funktion zuzuschreiben sei. Er fiihrt Angaben 
aus der Literatur an, die geeignet seien, diese Ansicht zu stiitzen. 
Zudem sei das Stirnhirn (lurch seine Verbindungen mit dem Thalamus, 
dem Linsenkern und auch direkt mit dem Kle inhir n durch die Stirn- 
hirn-Briicken-Kleinhirnbahn auch anatomisch dazu in der Lage. Ahn- 
lich urteilt S t e r t z. 

Wie dem auch sei: es scheint Gehirnteile zu ge'ben, die ihrer ana- 
tomisch-physiologischen Anlage entsprechend eine vikariierende Funk¬ 
tion zu ubernehmen in der Lage sind. Wieweit dies in der Tat der 
Fall ist, lafit sich noch nicht mit genugender Sicherheit sagen. Immer- 
hin sind die Erfahrungen bisher wenig ermutigend. Das Siechtum 
ist wesentlich groBer als bei Pyramidenbahnverletzungen nach der 
Restitution. 

Inwieweit von der Therapie ein Erfolg zu erhoffen ist, hangt 
mit von dem Zeitpunkte ab, wo sie einsetzt. Sie konnte natiirlich 
nor wirksam sein, solange noch reparationsfahige Nervensubstanz 
vorhanden ist. Da aber ein atiologisches Mittel nicht bekannt ist, 
wandten wir symptomatisch Skopolamin bzw. Hyoscin an; und zwar 
gaben wir es in alien postencephalitischen Fallen (meist 3 mal taglich 
0,0001 — 0,0003 Scop, hydrobrom.). Wir konnten danach zwar keine 
vdlligen Remissionen wie Meggendorfer beobachten; immerhin 
konstatieren wir eine gewisse Besserung des Befindens: die Starre lieB 
etwas nach, der Gang wurde etwas weniger gebunden, die Pulsions- 
ewcheinungen gingen zuriick, die Zwangsaffekte wurden seltener. 
Es land indes leider eine Gewohnung an das Mittel statt, und die 
1 'nten verlangten ahnlich wie bei Morphium immer mehr danach, 
t iB es ihnen schlieBlich entzogen werden muBte, eine Tatsache, 
• ~~h Meggendorfer eTwahnt. Immerhin hatte sich in der 
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Zwischenzeit schon eine gewisse Besserung eingestellt, die dann spaterhin 
meist anhielt. 

Bei Fall 9 sahen wir anf Luminal die athetotischen Anfalle seltener 
werden. Dagegen haben wir von elektrischer oder hydrotherapeutischer 
Behandlung einen Erfolg nicht konstatieren konnen. 

In alien Fallen war die Besserung, soweit sie uberhaupt eintrat, 
nur geringfiigigen Grades. Die Kranken sind in siechem Zustande 
aus der Klinik entlassen worden. Die einzig wirksame Therapie ware 
bei den postencephalitischen Zustanden eine Bek&mpfung im akuten 
Stadium der Encephalitis selbst. Ein Mittel hierf ur steht leider bisher 
nicht zur Verfiigung. 

Literatur. 

1. v. Eoonomo, Grippe-Enceph. u. Enceph. leth. Wiener klin. Wochenschr. 

1919, Nr. 15. 

2. Striimpell, tJberEnceph.epidemica. Deutschemed.Wochenschr. 1920,Nr.26. 
3^ Derselbe. Zur Kenntnis der sogenannten Pseudosklerose, der Wilsonschen 

Krankheit und verwandter Krankheitszustande (der amyostatische Sympto- 
menkomplex). Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1915, 54, 4. 

Derselbe. Die myostatische Innervation und ihre Stdrungen. Neurol. 
Zentralbl. 1920, 39, 1. 

4. Haenel, Zur Klinik der extrapyr. Bewegungsstorungen (Iinsenkernsyndroxn). 
Neurol. Zentralbl. 1920, 39, 21. 

5. Stertz, G., Der extrapyr. Symptomenkomplex (das dystonische Syndrom) 

und seine Bedeutung in der Neurologic. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. 
1921, Beiheft 11. ’ 

Derselbe. Die funktionelle Organisationdesextrapyr. Systems ... Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. 1921, 68/69. 

6. Zingerle, Journal f. Psychol, u. Neurol. 1909, 14. 

7. Lewy, F. H., Mittcilung in der Sitzung der Munch. Forschungsanstalt f. 
Psych, am 24. V. 1921. 

8. Isserlin, M., tlber den Ablauf einfacher willkiirlicher Bewegungen. Leipzig 
1910. 

9. Frank, E., Neurol. Zentralbl. 1920, 39, 16. — Berliner klin. Wochenschr. 

1920, Nr. 31. 

10. Kraus, F., Erkrankungen des Nervensystems. Mehring-Krehl: Lehrbueh 
der inneren Medizin 1921. 

11. v. Stauffenberg, Zur Kenntnis des extrapyr. motor. Systems . . . Zeitschr. 
f. d. gesamte Neurol, u. Psych. 1918, Bd. 39. 

12. Kleist, Archiv f. Psych, u. Nervenkr. Bd. 59. 

13. Bostroem, Ungewohnliche Formen der epid. Enceph. .. . Deutsche Zeitschr. 
f. Nervenheilk. 1921, 68/69. 

14. Meggendorfer, t)ber Enceph. leth., Schlaf u. Skopolaminwirkung. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. 1921, 68/69. 

15. cit. bei Stertz 1. c. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



j (A us der medizinischen Klinik Augusta-Hospital der Universitat Koln. 

Direktor: Prof. K ii 1 b s). 

. Znr Frage des familiftren Anftretens der Spina bifida 
I nnd Ennresis. 

Von 

Dr. M. R. Bonsmann, 

Assietenzarzt. 

\ 

l Die Fuchs sche These, daB ein groBer Prozentsatz der Enuresis 
[ nocturna in ursachlichem Zusammenhang zu einer Myelodysplasie 
| stande, als deren Ausdruck im Rontgenbilde eine Spina bifida occulta 
[ anzusehen sei, ist Gegenstand ausgiebigster Diskussion geworden. 
i Ich branche auf diese run so weniger einzugehen, als eine zu- 
| sammenfassende Darstellung dieser Frage jtingst von Zappert 
gegeben ist. Dieser Autor nimmt keinen Kausalnexus an, sondern 
| betrachtet die Spina bifida occulta im Sinne von Adler als Zeichen 
’ einer segmentaren funktionellen Minderwertigkeit oder allgemeiner 
j — wie Lewandowski — als Degenerationszeichen. 

Fur diese letztere Auffassung scheinen auch Untersuchungen 
| GraeBners zu sprechen, der an einem groBen Material zu dem 
SchluB kommt, dafi etwa 10% ^her Menschen eine Dehiszenz des 
! V. Lumbalwirbels oder l.Sakralis ha ben. 

| Es ist ferner darauf hinzuweisen, daB die Spina bifida occulta 
> nicht nur als Ursache der Enuresis beschuldigt ist, sondern auch fiir 
Prolapse (vgl. E b e 1 e r) und eine Reihe von FuBdeformitaten (vgl. 
Roeren) insbesondere den KlauenhohlfuB verantwortlich gemacht 
i worden ist. Allerdings wird man fUr die letztere Abnormitat einen 
ursachlichen Zusammenhang nicht ohne welteres ablehnen konnen, 
se*+^em Cramer Strange, Lipome usw. in der Gegend des Wirbel- 
* endefektes nachgewiesen, Schadigungen der Nerven der untereii 
, f remitaten durch diese wahrscheinlich gemacht und durch deren 
| * utigung eine Besserung der FuBveranderungen erzielt hat. 
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So ist in der Frage des Zusamraenhangs zwischen Enuresis und 
Spina bifida bisher eine Einigung noch nicht erzielt. Ich habe des- 
halb versucht, dem eigenartigen und zweifellos recht haufigen Zu- 
sammentreffen dieser beiden Erscheinungen von einem anderen Stand - 
punkte aus nachzugehen. 

Wir finden, worauf schon J a n c k e hinwies, das Bettnassen 
und auch die Rachischisis haufig familiar. Diese beiden Anomalien 
diirften also auch als Objekte der Erblichkeitsforschung beim Menschen 
in Betracht zu ziehen sein. Aber da ist zu betonen, daB bei der Regi- 
strierung der Enuresisfalle die verschiedenen auslbsenden Ursachen 
dieses Leidens, insbesondere aber auch die psychische Infektion groBe 
Schwierigkeiten machen. Bei der Verfolgung der Spina bifida diirfte 
auch die Beobachtung von GraeBner zur*Vorsicht in der Aufstellung 
allgemeiner Regeln mahnen. 

Aber, wenn man in ausgesprochenen Bettnasserfamilien nach Ver- 
anderungen der unteren Wirbelsaule fahndet, so diirften sich aus der 
Verteilung dieser Anomalie auf die einzelnen Familienmitglieder doch 
wohl Anhaltspunkte fur oder gegen einen ursachlichen Zusammen- 
hang gewinnen lassen, jedenfalls muBte sich aber zeigen, ob die Spina 
bifida in solchen Familien sich besonders haufig findet. 

Zu diesem Zwecke habe ich 14 Bettnasserfamilien untersucht, 
und zwar von 11 Familien mehrere (bis zu 6) Mitglieder, von drei nur 
je eines. Das Material wurde von mir in Koln in 3 Jahren gesammelt 
— ein Zeichen, daB das familiare Auftreten nicht selten ist. 

Bevor ich die einzelnen Familien kurz skizziere einige zusammen- 
fassende Bemerkungen. Von den zahlreichen, korperlichen Zeichen. 
die sich bei Myelodysplasie nach F u c h s u. a. finden sollen, habe ich 
nur sehr wenige nachweisen konnen. Ich notierte nur 2 mal eine deut- 
liche Fovea, darunter war ein Fall ohne Spina bifida, nur 1 mal stellte 
ich eine Anomalie des Achillessehnenreflexes fest; irgendwie regel- 
maBige Sensibilitatsstorungen konnte ich nicht nachweisen. Dabei ist 
allerdings zu beriicksichtigen, daB die meisten untersuchten Falle 
Kinder waren. 

Wahrend andere Autoren (Zappert, Bauer) erwahnen, daB 
es sich oft um wenig geweckte Kinder handelt, fand ich, daB es mit 
einer einzigen Ausnahme (Fam. He.) durchweg lebhafte Kinder war^n, 
die fiber sich und ihre Familie meist prompt und zuverlassig A 
kunft gaben. — Bei einer Reihe von Fallen machte ich eine Prufu g 
des vegetativen Nervensystems nach E p p i n g e r und H e B u i 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Frage dee familiSren An fire tens der Spina bifida and Enuresis. 345 

fand auch hier keine von der Norm abweichenden Werte. — Ein Mad- 

, chen (Fam. Fi.) litt von Kindheit an an Hemichorea. Die Wasser- 

: mannsche Reaktion war in alien untersuchten Fallen negativ, wie 

ich besonders mit Riicksicht auf Fam. de V. hervorheben mochte. 

In 3 Familien (Ma.; Mer.; Men.) waren bei den meisten Mitgliedern 

noch deutlicbe Residuen der Rbachitis. 

[ ' 

| Unter den aufgefiihrten Familien sind 2 jiidische; eine besondere 

Disposition dieser Rasse mochte ich daraus aber nicht ableiten. 

Zur Beurteilung der Rontgenbefunde bemerke ich dafi ich mit 

■ der Mehrzahl der Autoren den normalen Hiatus sacralis bis zum 
3. Sakralwirbel einschlieBlich annehme. Nur Dehiszenzen, die 
oberhalb desselben liegen, habe ich im folgenden als Spina bifida 

■ occulta notiert. 

j Nur deutliche Spaltbildungen wurden registriert. Aufhellungen 
; in den Wirbelbogen, wje wir sie gerade bei jUngeren Kipdern nicht 
so selten finden, wurden nicht als pathologisch mit aufgefuhrt. 

; Es folgen die wichtigsten Daten iiber die einzelnen Familien. 

; Ma. — Eine Schwester des Vaters war Bettnasserin, von seiten der 
; Mutter keine Belastung. 

[ Samtliche 5 Kinder (3 Madchen, 2 Jungen im Alter von 11 bis 4 Jahren) 
sind untersucht, alles Bettnasser. AuBer dem achtjahrigen Alex, der jede 
- Nacht das Bett naBt, haben alle eine Spaltbildung und zwar ausnahmslos 
; in der 1. oder 2. Kreuzbeinspange. 

v. G. — Die Mutter hat bis zum 11. Lebensjahr haufig das Bett ge- 
| naBt, seitdem nur ganz voriibergehend wahrend der Schwangerschaften 
oder im Wochenbett. lhr Rontgenbild ergab keinen pathologischen Befund. 

1 Der alteste Junge (17 Jahre) ist ausgesprochener Bettnasser, seine 
9jahrige Schwester soli friiher nie an Enuresis gelitten haben; am Tage 
des Rontgens hat sie einmal das Bett genaBt, spater nie mehr. Beide Kinder 
haben eine Dehiszenz im Sakralis I. 

Fil. — Ein Bruder miitterlicherseits war bis zum Militar Bettnasser, 
sonst keine elterliche Belastung. Von den 7 Kindern sind 6 untersucht, 
darunter 2 Bettnasser; ein junger Mann von 21 und ein Madchen von 14 
Jahren. Die ubrigen 4 Madchen im Alter von 12—19 Jahren sind gesund, 
ebenso ein Junge von 13 Jahren. 

Der Rontgenbofund ergab bei samtliohen 6 Untersuchten eine Spina 
bifida occulta. 

0 . — Von erblicher Belastung ist nichts bekannt. Samtliche 5 Kinder 
si untersucht. Von ihnen sind die drei jiingsten im Alter von 5—8 Jahren 
a jetzt noch Bettnasser, sie haben alle keine Veranderung im Rontgen- 
| b . Dagegen haben die beiden alteren Kinder einen gespaltenen Sakralis I. 
1 diesen wurde bei dem 11 jahrigen Madchen nie Enuresis beobachtet, 
d A “i-hrige Bruder hat bis zum 6. Jahre selten das Bett genaflt. 
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Ka. — Der Vater war bis zum 14. Lebensjahr Bettnasser, hat jetzt 
noch eine „schwache Blase“. Sein Rontgenbild war ohne Spaltbildung. 

Von den 4 Kindern sind 2 untersucht, die an Enuresis leiden, das 
8 jahrige Madchen vom 4. Lebensjahr nach Skarlatina. Dieses letztere 
hat keine Spina bifida, dagegen sind beim 7jahrigen Jungen alle Wirbel- 
bogen vom Lumbalis V an abwarts gespalten. 

He. — Keine erbliche Belastung nachgewiesen. 2 Schwestem von 
13 und 15 Jahrfen sind Bettnasser; die altere ist leicht imbezill, die andere 
ganz aufgeweckt, kein pathologischer Rontgenbefund. 

de V. — Der Grofivater vaterlicherseits starb an progressiver Para¬ 
lyse in der Irrenanstalt. Der Yater ist ein riickfalliger Krimineller, deesen 
Bruder war hier wegen Lues congenita in Behandlung. — Mutterlicher- 
seits war der Grofivater bis zum 8., ein Onkel bis zum 15. Lebensjahre 
Bettnasser. Die Mutter litt an Enuresis bis zum 14. Jahre, seitdem 
nicht mehr. 

Von den 3 Kindern, die samtlich untersucht wurden, ist nur das 11- 
jahrige Madchen seit dem 9. Lebensjahr Bettnasser. Bei keinem fand. 
sich eine Spina bifida, bei einem Kinde war erst der IV. Sakralwirbel- 
bogen gespalten. 

Schn. — Keine Vererbung nachzuweisen. 

Von den Zwillingen (einzige Kinder) ist einer wegen Klumpfufi er- 
folgreich operiert, beide sind Bettnasser, kein pathologischer Rontgen¬ 
befund. 

Wa. — Keine Hereditat. 

Von den 3 gerongten Madchen war die alteste keine Bettnasserin, 
dagegen beide jungeren Schwestern. Der Rontgenbefund der zehnjahrigen 
war negativ, bei dem 7 jahrigen Kathchen fand sich ein Spalt im Sakralis I. 
bei dem jiingsten Kinde ist die Wirbelsaule erst vom Sakralis III ab ab¬ 
warts offen. 

Lb. — Keine Hereditat nachweisbar. 

Von 13 Kindern (4 bereits gestorben) waren 3 Bettnasser, und zwar 
eine jetzt 35 jahrige Frau bis zu ihrem 8. Jahre, ein 15 jahriger Junge und. 
das jungste 10 jahrige Madchen. Gerongt konnten nur die drei j lings ten 
Kinder werden, darunter die beiden zuletzt erwahnten. Zwei Jungens 
wiesen eine Spaltung des Lumbalis I auf, einer von diesen war kein Bett- 
nasBer. Das jungste Madchen hatte keine Knochenveranderungen. 

Ba. — Von Vaterseite, der gefallen ist, nicht belastet. Die Mutter 
war bis zum 18. Lebensjahre Bettnasserin. Die 5 jahrige Ruth leidet an 
Enuresis von Geburt an. Beide haben keine Veranderung im Rontgenbilde. 

Du. — Vater war Bettnasser und ein Bruder bis zum Militar. 
Die 16 jahrige Anna ist auch heute noch Bettnasserin, Spaltbildung im 
Sakralis II. Beim Bruder ergab die korperliche Untersuchung nichts 
Pathologisches. Zu einer Rontgenaufnahme war er nicht zu bewegen. 

Mer. — Der einzige 8 jahrige Junge hat eine doppelte erbliche 
Belastung: seitens desVaters, der selbst Bettnasser war, und seitens der 
Mutter, deren Bruder daran litt. 

Rontgenbefund: der Bogen des Sakralis I ist gespalten. 
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Gu. — Die Mutter litt in den Madchenjahren an Bettnassen. Alle 
3 Sohne waren voriibergehend Enuretiker, der 17jahrige Wilhelm ist es 
jetzt noch, er weist auch beiderseits ausgesprochenen HohlfuB auf. Das 
Rdntgenbild zeigt aber keine Veranderung der Wirbelsaule. 

Der Cbersichtlichkeit wegen fiihre ich die Befunde in Tabellen- 
form an: 


Familie 

Zaht der 
unten. 
Mitgl. 

Enuresis 

+ 

Spina bif. 

Enuresis 
obne 
Spina bif. 

ohne 

Enuresis 

mit 

Spina bif. 

ohne 

Enuresis 

ohne 

Spina bif. 

. . 

1 . Ma. 

5 

4 

1 



2 . v. G. 

3 

1 

1 

1 

— 


6 

o 

— 

4 

— 

4. Men. 

5 

I 

3 

1 

— 

a. Ka. 

3 

i 

2 

— 


6 . He. 

2 

— 

2 

— 


7. de V. ! 

3 

I — 

1 

— 

2 

8 . Schn. 

2 

— 

2 

— 

— 

9. Wa. 1 

3 

1 

1 

— 

1 


3 

1 

1 

1 

— 

11. Ba. 

2 

— 

2 

— 

1 — 

12. Dn. 

1 

1 

— 

— 

— 

13. Mer. 

1 

1 

| — 

— ^ 

— 

14. Gu. 

1 

— 

i 1 

• 

— 

L 40 

13 

17 | 

7 

3 


Axis dieser Aufstellung ergibt sich einmal, daB die Spina bifida 
in Bettnasserfamilien sehr haufig vorkommt. In 3 Familien ist fast 
jedes Mitglied dainit behaftet. 50 % unserer Falle haben eine Rachi- 
schisis, wahrend GraeBner — wie erwahnt — nur etwa 10% fand. 
Unseren hohen Prozentsatz darf man wohl nicht lediglich als zufalliges 
Zusammentreffen ansehen. 

Was die Beziebungen der Spina bifida zur Enuresis in diesen 
Familien anlangt, so finden wir etwas mehr Bettnasser obne als mit 
positivem Rontgenbefund. Daneben ist aber die eigenartige Tatsache 
zu konstatieren, dafl in diesen Familien eine ganze Reihe von Spina- 
bifida-Fallen vorkommt, ohne daB die Trager seit fruhester Kind- 
keit je an Bettnassen gelitten haben. Die einen Familienmitglieder 
haben also die W'irbelsaulenveranderung, die andem die Enuresis, 
dritten beides, und zwar ohne daB sich hier konstante Relationen 
« ;nnen lassen. — Ebensowenig lieBen sich bei den Bettnassern Be- 
aungen zwischen der GroBe des Defektes der Wirbelsaule und der 
• rke der klinischen Erscheinungen nachweisen: in Familie Fil. z. B. 
i iten 3 Kinder mit vollstandiger Spaltbildung vom V. Lumbal- bzw. 
■^akralwirbel ab iiberhaupt nicht das Bett. 
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Bonsmann 


Wenn man die Spina bifida lediglich als Degenerationszeichen 
auffast, so wiirde dafiir noch sprechen, dafi man bei Bettnassern bis- 
weilen auch andere Anomalien im unteren Teil der Wirbelsaule findet. 
So sah icb jiingst einen sehr langen V. Lendenwirbeldorn, der auf 
der Rontgenplatte 3 cm zu verfolgen war. Allerdings fand ich bei 
einem anderen jungen Mann ohne Enuresis nocturna als Zufallsbefund 
auch einen fast ebenso langen Wirbeldorn gleichzeitig mit Spaltbildung 
im Lumbalis V. 

Immerhin bleibt auffallend, dall sich bei Bettnassern gerade- so 
haufig Degenerationszeichen in dieser Gegend finden, in der Hemmungs- 
bildungen fur die Entwicklung des Kiickenmarks nicht ohne Bedeutung 
sein durften, wie ich das friiher bereits zeigen konnte. 

Auf die Frage der Erblichkeit der Enuresis auf der einen, der 
Spina bifida auf der anderen Seite mochte ich hier nicht naher ein- 
gehen. Schwierigkeiten ergeben sich insbesondere deswegen, weil 
— wie Toeniessen ausfiihrt — z. B. die spaltende Vererbung 
infolge der beschrankten Kinderzahl beim Menschen sehr schwer 
nachweisbar ist. Ich behalte mir aber vor, diese Verhaltnisse an 
anderer Stelle nochmals zu besprechen. 

Ergebnisse: 

1. In Bettnasserfamilien ist die Spina bifida occulta auffallend 
haufig. 

2. Sie kommt aber nicht nur bei Enuretikern, sondern auch bei 
ganz gesunden Familienmitgliedern vor. 

3. Ein ursachlicher Zusammenhang zwischen Wirbel- bzw. 
Riickenmarksveranderungen und Bettnassen lieB sich aus dem 
vorliegenden Material nicht ableiten. 
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Am der Universitats-Nervenkiinik des Ailgemeinen Krankenhaases 
Hambarg-Eppendorf {Leiter: Professor Dr. Nonne). 

Weiterer Beitrag zar Frage der prognostischen Bedentung 
ties Yerhaltens des Liquor spinalis foei isolierten syphi* 
logenen Pupillenstorungen. 

Von 

Dr. Gerhard Will leu weber. 

Das isolierte Vorkotnmen von Pupillenanomalien bei Syphilitikem 
ohne alle sonstigen Zeichen einer Erkrankung des Zentralnervensystems 
wurde schon friih beobachtet (Uthhoff 1885) und von den Autoren in 
verschiedenem Sinne gedeutet. Der Ansicht Mobius’, daB es sich in 
alien Fallen von isolierten syphilogenen Pupillenanomalien bereits 
urn beginnende Tabes handle, tritt u. a. Erb entgegen (19»‘7), indem er 
an 8 Beispielen seines Materials zeigt, daB die reflektorische Pupillen- 
starre als einziges Symptom seitens des Zentralnervensystems jahrel&ng 
isoliert bleiben kann, und die Frage offen lafit, ob und wann sich eine 
Tabes ambilden wird. Erb weist auch darauf hin, daB, da die anato- 
raische Grundlage der Pupillenanomalien an anderer Stelle zu suchen 
ist als die Veranderungen, die wir als typisch fur Tabes kennen 
(Hinterstrangdegeneration), Pupillenstorungen ebensowohl getrennt 
von tabischen Symptomen als auch mit den letzteren zusammen vor¬ 
kommen konnen. 

Es lag nahe, nach der Eiufiihrung der Liquordiagnostik fur die 
Dignitat der isolierten syphilogenen Pupillenstorungen den Liquor- 
befund heranzuziehen. An einein groBeren Material hat das zuerst 
DreyfuB (1912) getan. Er kam zu dem Resultat, daB einmal negativ 
gewordener Liquor, — d. h. Wassermann, Phase I und Pleocytos** 
negativ —, auch negativ bleibe; „ist die Spinalflussigkeit aber nic 
normal geworden, so kommt es meistens iiber kurz oder lang r 
klinisch manifesten Rezidiven.“ DreyfuB sagt ferner: ,,Eine Frag 
die ihrer definitiven Reantwortung noch harrt, ist die, ob derartig 
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acfawere Ver&nderungen (n&mlich ErweiBvermehrung, positive Phase I, 
starkere Pleocytose, positivet Wassermann im Liquor) bei fehlenden 
sonstigen klinischen Symptomen sich in Ausnahmefallen auch ohne 
Behandhrag wieder zurfickbilden konnen, ohne je klinische Erschei- 
nungen im Gefolge gehabt zu haben. Nach unseren diesbezugbch en 
Erfahrungen ist das nicht wahrscheinlich.“ DreyfuB stellte also bei 
isolierten syphilogenen Pupillenanomalien und positivem Liquor- 
befund die Prognose bzgl. Entwicklung eines syphilogenen Nervenlei- 
dens diubia ad malam, besonders wenn sich die positiven Reaktionen 
als refrakt&r zur Behandlnng crwiesen. ABmann (1913) auBert sich 
zurttckhaltender: Isolierte Pupillenstdrungen mit normalem Liquor 
and „das einzige Zeichen eines abgelaufenen luetischen Prozesses am 
Zentralnervensy8tem.“ Bei positivem Liquor dagegen „hat die Pro¬ 
gnose die begrfindete Moglichkcit der spateren manifesten Entwicklung 
einer Nervenlues zu berticksichtigen.“ 

Nonne kam 1913 auf Grund eines Materials von 22 Fallen, die 
bis zu 6 Jahren beobachtet wurden, zu folgenden Schliissen: 

1. Isolierte syphilogene Pupillenanomalien konnen einziges Sym¬ 
ptom am Zentralnervensystem bleiben, sie konnen abdr auch Vor- 
laufer eines syphilogenen Nervenleidens sein. 

2. Bei negativem Ausfall aller Liquorreaktionen ist die Prognose 
der isolierten syphilogenen Pupillenanomalien als giinstig, bei positivem 
Aosfall der liquorreaktionen ist sie als zweifelhaft anzusehen. 

Nonne wamt davor, „den prognostischen Wert positiver Liquor- 
reaktionen im ungunstigeu Sinne zu uberschatzen.“ 

DreyfuB ist in allerjungster Zeit auf Grund eines verhaltnismaBig 
sehr groBen und fiber viele Jahre hin beobachteten Materials von 
isolierten syphilogenen Pupillenanomalien bzgl. der Prognose zu 
ungefahr denselben Schliissen gekommen, die er 1912 an dem nur 
1^2 Jahre beobachteten Material zog.“ Von seinen primar liquor- 
negativen Fallen blieben fast alle stationar; von den primar, d. h. 
bei seiner ersten TJnterffttchung, liquorpositiven verliefen — in einem 
mit der Zahl der Beobaehtungsjahre steigenden Prozentsatz — 
schtiefilich von 41' Fallen 28 progredient, .d. h. fiihrten zu einem 
nischea syphilogenen Nervenleiden. 

►reyfuB spricht die Vermutung aus, daB alle Fiille mit primar 
Liquor und isolierten Pupillenanomalien bei einer geniigend 
Beobachtungszeit sich als progredient herausstellen werden. 

23* 
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So bestechend der Gedanke ist, aus dem Vielerlei von Moglichkeiten 
in der Prognosestellung der isolierten syphilogenen Pupillenstorungen 
zu einem so klaren und eindeutigen Schema zu gelangen, wie es Drey- 
fufi aufstellt, so wenig erlaubt uns die Beobachtung eines auch nicht 
gerade geringen Materials analoger Falle, uns der Ansicht von Drey- 
fuB vollig anzuschlieBen. 

Zur Auswahl des Materials sei vorausbemerkt, daB wir nur solche 
Falle als zum Thema gehorig rechneten, die eine Pupillenanomalie 
als wirklich einziges Symptom am Zentralnervensystem boten, also 
z. B. auch Falle ausschlossen, die eine — wenn auch geringe — Ver- 
anderung am Opticus zeigten. Alle in bezug auf den ophthalmosko- 
pischen Befund nicht ganz einwandfreien Falle, so wie auch die meisten 
anderen, wurden von der Augenklinik des Eppendorfer Erankenhauses 
nachuntersucht. 

DaB die Einteilung des Materials nicht nach der Art der Pupillen- 
veranderungen erfolgte, sondern danach, ob der Liquor positive oder 
negative Reaktionen hatte, erwies sich uns ebenso wie DreyfuB und 
alien bisherigen Untersuchern als die einzig zweckmaBige Methode; 
denn die Moglichkeiten der Pupillenveranderungen nach Form, GroBe, 
gegenseitigem GroBenverhaltnis und Reaktion sind so mannigfach, 
ihre Kombination so wechselnd und ihre Cbergange so flieBend, daB 
eine Einteilunf nach der Art der Pupillenveranderung nicht moglich 
ist. Unser Material umfaBt im ganzen 68 Falle von isolierten Pupillen- 
anomalien nach Syphilis, von denen 40 nur einmal untersucht, 28 nach 
verschieden langer Zeit nachuntersucht sind. Von den letzteren 28 
Fallen ist im folgenden die Rede: 

11 da von sind niemals punktiert worden. Die durchschnittliche 
Beobachtungszeit dieser niemals punktierten 11 Falle ist 4% Jahre, 
je einer ist 8, 9 und 10 Jahre in Beobachtung; progredient verlief von 
diesen 11 Fallen nur ein einziger. 

Bei einer weiteren Gruppe — 7 Falle — waren bei der ersten Unter- 
suchung die Liquorreaktionen (Wassermann, Phase I, Lymphocytose) 
samtlich negativ: alle 7 Falle blieben stationar wahrend einer ver¬ 
schieden langen Beobachtungszeit: 1, 1, 2, 3, 4, 8 und 10 Jahre. 

Die letzte und fur unser Thema wichtigste Gruppe umfaBt 10 
Falle von isolierten Pupillenstorungen, bei denen die Liquorrei k- 
tionen primar positiv waren. 

Von diesen 10 Fallen waren bei der Nachuntersuchung 3 prog e- 
dient geworden, bei einem 4. Fall kann man zweifelhaft sein, ob er 
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progredient ist; die Progredienz besteht jedenfalls nur in subjektiven 
Erscheinungen, wahrend der objektive Status derselbe blieb. Diese 
4 Falle mit progredientem Verlauf wurden 1, 2, 6 und 8 y 2 Jahre be- 
obachtet. Ihnen stehen 6 Falle gegeniiber, bei denen es trotz primar 
poeitiver Liquorreaktionen bisher nicht zur Ausbildung klinischer 
Symptome eines Nervenleidens kam; ich lasse die Krankengeschichten 
kurz folgen: 

Fall 1. Frau M. H., 60 Jahre alt. Infektion 1892 dureh den Mann, 
im gleichen Jahr Hautausschlag und eine Schmierkur. Von 1893 bis 1900 
noch 4 Hg-Spritzkuren. 1. III. 1911 Aufnahme ins Eppendorfer Kranken- 
haus. Schmerzen im rechten Knie, zweifelhafte, geringe Kaltehyperasthesie 
im Rucken, reflektorische Pupillenstarre, Wassermann im Blut negativ, 
Wassermann im Liquor -\—|—(- von 0,2 an, Phase I Lymphocytose +. 
Sonst kein einziges Symptom einer organischen spinalen oder cerebralen 
Erkxankung. Ostern 1913 Aufnahme ins Barmbecker Erankenhaus. Da- 
mals soli der Liquor positiv gewesen sein; subjektiv damals blitzartige 
Magenschmerzen. Sie bekam eine Anzahl Hg-Spritzen, 23 Spritzen Neosal- 
! varsan und Jodkali. . - 

1 10. IX. 1921: Pat. ermiidet leicht, hat dfters Rreuzschmerzen, Pu- 

| pillen beiderseits lichtstarr, r. =1.; im iibrigen bei eingehender Unter- 
suchung kein einziges Zeichen einer organischen spinalen oder cerebralen 
‘ Erkxankung. 

Also Infektion vor 28 Jahren, der Liquor war vor 10 Jahren . 
positiv, wahrscheinlich auch vor 8 Jahren. Dabei noch heute bei der 
60jahrigen und jeden Tag als Reinemachefrau korperlich angestrengt 
[ arbeitenden Frau kein anderes objektives oder subjektives somatisches 
, Symptom als reflektorische Pupillenstarre. 

Fall 2. Sch., Studienrat, 51 Jahre. Infektion 1891, von 1891 bis 1912 
I im ganzen 8 Hg-Schmierkuren. 

: 1. II. 1912. Aufnahme ins Eppendorfer Erankenhaus. Leichte Par- 

! asthesien am Rumpf, Pupillen beiderseits eng, lichtstarr, bei erhaltener 
! Konvergenzreaktion, linker Achillessehnenreflex „eben angedeutet“. Hy- 
i pochonder, sonst psychisch intakt. Wassermann im Blut H—|—K Wasser-, 
mann im Liquor bei 0,2 schwach +, von 0,4 an d—1—K Phase I fraglich 
positiv, 152/3 Zellen. 

I 1912, 1913, 1914, 1915 je eine Schmierkur mit Salvarsan. Nach dem 
brieflichen Bericht des Pat. sei das Blut stets positiv nach Wassermann 
; gewesen, die Pupillen seien immer lichtstarr befunden worden, sonst sei 
1'"' pathologischer Befund am Nervensystem erhoben worden. Pat. ftihlt 
| f “ibjektiv in jeder Beziehung wohl und ist als Studienrat tatig. 

; v all 3. Frau K. R., 67 Jahre, am 30. IV. 1914 Aufnahme ins Eppen- 

* er Erankenhaus. Infektion negiert, niemals behandelt; subjektiv: 

' rerhorigkeit, Kopfschmerz. Objektiv: Anisokorie, Pupillenlicht- 
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reaktion sehr trage bei erhaltener Eonvergenzreaktion, konzentrischer 
Einschrankung des. Gesichtsfeldes. Wassermann im Blut negativ, im 
Liquor bei 0,2 negativ, bii 0,5 +, bei 0,8 und 1,0 H—(-.* Phase I negativ, 
Pandy -)—(-, Lymphoyten: 42/3, Diuck 230. Sonst keine organische 
Anomalien am Nervensystem. Juli 1921 wurde Pat. wegen eines Wangen- 
karzinoms ins Eppendorfer Erankenhaus wieder aufgenommen. Am Ner- 
vensystem konnte ein pathologischer Befund nicht erhoben werden. Pat. 
hatte bis Juli 1921 sttts gearbeitet, sich bis auf haufige Eopfschmerzen 
subjektiv wohl gefiihlt; Sehkraft, Gang, Stuhl, Urin, Intelligenz waren 
in Ordnung. Pat. kam am 26. VII. 1921 zum Ezitus, die Obduktion wurde 
verweigert. 

Fall 4. Fraulein H. E., 70 Jahre, Infektion 1903; niemals behandelt. 
11. V. 1921 Aufnahme ins Eppendorfer Erankenhaus wegen Wackeltremors 
des Eopfes: Pat., die gem klagt, dabei psychisch und korperlich sehr be- 
weglich und leistungsfahig ist, hat in Eopf, Armen und Beinen unbestimmte 
Schmerzen nicht lanzinierenden Charakters. Pupillen verzogen, entrundet, 
reagieren trage auf Licht, gut auf Eonvergenz. Wassermann im Blut ++, 
im Liquor bei 1,0 +++; Phase I +; Pandy ++; Weichbrodt ++. 
Sonst kein Befund. Behandlung: Schmierkur. 

6. IX. 1921: Subjektiv gutes Befinden, der Wackeltremor ist ver- 
schwunden. Pupillen beiderseits unverandert. Sonst kein pathologischer 
Befund am Nervensystem. 

Fall 5. M. St., 36 Jahre. Infektion negiert. Von 1915 bis 1919 mehr- 
mals Einspritzungen in die Armvene und ins GesaB. 

23. III. 1919^ Aufnahme ins Eppendorfer Erankenhaus: Pat. hat 
Eopfschmerzen und Erbrechen; Befund: Anisokorie, Mydriasis, Pupillen- 
licht-- und Eonvergenzreaktion links erloschen, rechts sehr schwach. 

Wassermann im Blut: negativ; Wassermann im Liquor: bei 0,2 +++ > 
Phase I: H—Pandy: +++'. Weichbrodt: ++; Lymphocyten: 20/3. 

Im Jahre 1919 noch 12 Hg-Spritzen, 1920 noch 18 Hg-Spritzen. 
Seitdem subjektiv ausgezeichnetes Befinden, 20 Pfund Gewichtszunahme, 
alle 4 Wochen einseitiger Eopfschmerz. 

Fall 6. S. M., 27 Jahre, Infektion 1911, im gleichen Jahr 

Schmierkur. 

10. I. 1921. Aufnahme ins Eppendorfer Erankenhaus: Durchfall, 
Leibschmerz, Stiche in der linken Seite. Pupillen reagieren beiderseits auf 
Licht schwach, auf Eonvergenz prompt. Patellarreflexe beiderseits leb- 
haft. Wassermann im Blut: ++; im Liquor 1,0: —1-> Phase I: +5 
Lymphocyten: 12/3; Druck: 350 mm. Sonst kein Befund am Nerven¬ 
system. 

1. IX. 1921: Anisokorie, Pupillen beiderseits lichtstarr bei erhaltener 
Eonvergenzreaktion. Wassermann im Blut schwach positiv. Sonst k i 
pathologischer Befund am Nervensystem. 

Im Fall 1, der sich schon 10 Jahre in Beobachtung befindet, in d i 
die Infektion 29 Jahre zuriickliegt. und wo sich auch subjektiv kei > 
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aaf ein Nervenleidea hindeutenden Beschwerden eingestellt haben, 
erecheint die Mogliohkeit einer Progredienz dock reekt unwahxschein- 
lich. Fall 2 kann, nackdem der Pat. J^kce in Beobaohtung ist und 
die Infektion 30 Jahre zuriickliegt, auch als stationar gelten. 

Im Fall 3 ist es, obgleick die Patientin 64 Jakre alt wurde und 
7 Jakre sich in Beobachtung befand, nicbt aur Ausbildung eines syphilo 
. genen Nervenleidens gekommen. Fall 4 kann mit an Sicherheit gren* 
zender Wahrscheinlichkeit deshalk ala stationar angesehen werden, 
weil die positiven Liquorreaktionen als Nebenbefund bei einer 70jah- 
rigen Frau erhoben wurden, bei der sich auBer der Pupillenstorung 
keine Symptome eines organischen Nervenleidens zeigten, obgleick 
die Infektion schon 18 Jakre zuriickliegt. 

Die Falle 5 und 6 bediirfen einer weiteren, jakrelangen Beobach* 
tung und lassen bestimmte Schliisse nicht zu. , 

Zum Schlufi sei noch bemerkt, daB wir von den 7 Kquornegativen 
Fallen 5 seropositiv und 2 seronegativ fanden. Yon den 10 Kquor- 
positiven waren 7 seropositiv und 3 seronegativ; also auch aus unserem 
Material, ebenso wie bei dem von DreyfuB, ergibt sich die Folgerung, 
den Wert der Blutreaktion nicht zu iiberschatzen! 

Die subjektiven Klagen der Patient-in mit positivem Liquor fanden* 
wir im Gegensatz zu den Beobachtungen von DreyfuB an unserem 
Material in keiner Weise haufiger oder charakteristischer fiir eine 
metaluische Erkrankung des Nervensystems, als bei den liquornega- 
tiven Patienten. Die Klagen waren bei bei den Kategorien sehr oft 
ganz allgemein-nervoser Natur und durchaus imckarakteristisch. 

Aus unseren Beobachtungen glauben wir folgende Schliisse ziehen 
zu diirfen: 

1. Isolierte syphilogene Pupillenstorungen kommen haufiger vor, als 
man nach den verhaltnismafiig wenigen in der Literatur erscheinen- 
den Fallen glauben sollte. Sie kommen zum groBen Teil entweder 
gar nicht zum Arzt oder entgehen der arztlichen Feststellung. 

2. Isolierte syphilogene Pupillenstorungen konnen entweder isoliert 
bleiben oder es konnen sich weitergehende syphilogene Nerven- 
leiden anschlieBen. 

0 'i’iir die Prognose der isolierten Pupillenanomalien ist die Kontrolle 
m Liquor spinalis von Wichtigkeit; denn 
Falle mit primar normalem Liquor haben eine durchaus giinstige 
Prognose. 
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b) An der Hand des vorliegenden, nachuntersuchten Materials muB 
der Satz bestehen bleiben, daB positiver Liquor bei isolierten 
Pupillenanomalien die Prognose nur als dubia, nicht als dubia ad 
malam stellen lafit. 

Unser Ergebnis aus einem neueren Material deckt sich also mit 
demjenigen, zu dem Nonne 1914 auf Grand seines friiheren Materials 
kam. 
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i Erfahmngen fiber das Gesichtsfeld bei frischen and alten 
! UnfallTerletznngen. 

Von 

Dr. A. Pichler, Augenarzt in Klagenfurt. 

In Graefes Archiv fur Ophthalmologie habe ich (3) im Anschlufi 
| an Ktien (1) iiber simulierte Gesichtsfeldeinschrankung berichtet. 
Einer brieflichen Anregung Kliens Folge leistend, suchte ich hierauf 
den Kreis dieser Untersuchungen noch zu erweitem und will nun im 
folgenden iiber einige Ergebnisae dieser Arbeiten berichten. 

; I. 

| Wie das Gesichtsfeld des Verletzten — von Verletzungen des Seh- 
organes und den dadurch bedingten Gesichtsfeldanderungen sehe ich 
' in diesem Teile meiner Ausfiihrungen vollstandig ab — im Zeitpunkt 
, des Rentenstreites aussieht, ist uns gut bekannt, zahlreiche Arbei¬ 
ten berichten dariiber. Der Gegenstand meiner Untersuchung soil das 
I Gesichtsfeld ganz frisch Verletzter sein, bei denen man annehmen 
darf, dafi noch kein Gedanke an eine selbstsuchtige oder unlautere 
1 Ausnhtzung der Verletzung Platz greifen konnte. 

Will man die Bedeutung der Gesichtsfeldstorungen im Krankheits- 
| bilde der Unfallneurosen richtig deuten, dann muJJ man wissen: Wann 
treten sie zuerst auf? Bestehen sie schon vor dem Einsetzen der Be- 
gehrungsvorstellungen ? 

DaB eine Finger-, Bein- oder ahnliche leichte Verletzung nur in 
| Ausnahmsfallen etwas Bemerkenswertes bieten diirfte, war von Anfang 
an klar, weshalb ich nur schwere Schadel- insbesondere Gehirn- 
verletzungen ins Auge fafite, bei welchen das Sehorgan keinen oder 
wenigstens keinen die Untersuchung storenden Schaden erlitten hatte. 

Js im Oktober 1917 an der nahe vor unserer Stadt gelegenen 
i mischen Kampflinie der grofie, siegreiche Angriff einsetzte und 
' .ren Krankenhausern taglich zahlreiche Schwerverletzte brachte, 

1 men meist nicht mehr als 24—48 Stunden seit dem Unfall ver- 
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strichen waren, ergab sich eine sehr giinstige Gelegenheit zu derartigen 
Untersuchungen, giinstig auch deshalb, weil ich in meinen Bestrebungen 
bei unserem militarischen Chefchirurgen, Herrn Dr. Benno R. v. Arlt, 
in dankenswertester Weise verstandnisvoile Forderung fand. 

Ich untersuchte das Gesichtsfeld von 17 derartigen Schwerver- 
le^rten; eg handelte sich' bei alien um Kopfverletzungen mit mehr 
minder ausgedehnter Zertriimmerung der Sehadel- und Gesichtsknochen. 
Bei sehr vielen lagen auch eine umschriebene Zertriimmerung des Ge- 
hirnes oder wenigstens deutliche Zeichen einer Gehimerschiitterung vor. 
Bei. 9 dieser Verletzten war zwischen Verletzung und Gesichtsfeld- 
aufnahme eine groBere Knochenoperation (Debridement) ausgefiihrt 
worden. In diesen letzteren Fallen wurde die Untersuchung meist ein 
bis drei Tage nach diesem Eingriffe ausgefiihrt, oft erst durch die Opera¬ 
tion ermoglicht. Ich hebe den Umstand, daB die Gesichtsfeldprufung 
in einem so friihen Zeitpunkte einsetzte, besonders hervor, einerseits 
um zu zeigen, daB die Kranken noch unter der vollen Wucht der schweren 
Verletzung standen, anderseits um darzulegen, daB es kaum anzunehmen 
ist, daB sich bei ihnen bereits Uberlegungen fiber die Verletzungsfolgen 
und Begehrungsvorstellungen breitgemacht hatten, die iiber die aatiir- 
liche Sehnsucht naoh Ruhe und Genesung hinausgegangen warep 1 ). 
Es war eine solche Einwirkung um so weniger wahrscheinlich, als fttr 
sie alle mein Erscheinen auf der chirurgischen Abteilung ganz iiber- 
raschend kam, die Verletzten auf die verschiedensten Zimmer verteilt 
w aren und miteinander in gar keiner Verbindung standen. Ein Teil 
der Unterauchten waren iiberdies italienische Kriegsgefangene, fur 
welche die Fronttatigkeit ohnehin ein Ende gefunden hatte. 

Die Priifung wurde immer so ausgefiihrt, daB mit ihr an der unteren 
Halfte des senkrechten Meridians begonnen wurde, worauf uber die 
Schliifenseite im Kreise nach oben und innen und schlieBlich wrieder 
nach unten vorgeschritten wurde. Erlaubte der Zustand des Kranken 
eine weitere Ausdehnung der Untersuchung, dann wrurde die Priifung 
in gleicher Folge der Meridiane noch ein zweites oder sogar ein drittes 
Mai weitergefiihrt. 

Die Gesichtsfeldprufung muBte, da die groBe Mehrzahl meiner 
Kranken eine langdauernde Untersuchung nicht vertrug, rasch erfolg* 4 "; 
langeres Einiiben, Priifung der Farbengrenzen und ahnliches war v< - 

1 ) Begehrungavorstellungen spielen ja auch bei Kriegsverletzten ( ‘ 

grofie Rolle, siehe im 2. Teile. 
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standig ausgeschlossen. Manchmal konnte mit Riicksicht auf den schwer 
leidenden Zustand nicht einmal das ohnehin eng gezogene Programm 
voiistandig zur Ausfiihrung kommen. BenUtzt warden ein Bogen-Hand- 
pezimeter mit Kinnstiitze, als Priifungsgegenstand zunachst Weifi- 
marken von 1 cm Durchmesser, allenfalls eine Kerzenflamme oder das 
Licht einer elektrischen Taschenlampe. 

Bei 6 von den 17 Schwer verletzten fand icli auf diese Weise ganz 
normale AuBengrenzen, in 11 Fallen waren sie eingeschrankt. 3 von 
diesen 11 Gesichtsfeldern zeigten eine nur geringe konzentrische Ein- 
\ engung, die 15 Grade nirgends uberschritt, zwei eine solche von un- 

| gefahr 20 Graden, bei den iibrigen 6 war die Abweichung eine groBere, 

auBerdem wiesen diese letzteren auch sonst Beeojaderheiten auf. 3 von 
ihnen zeigten einen ausgesprochenen Zickzackverlauf der Grenze. 
Die Ziffera 30, 30, 2, 15, 25, 1, 15, 5 zeigen die Form des einen dieser 
Gesichtsfelder. Auch war es diesen drei Kranken, die zu den Schwerst- 
verletzten meiner Untersuchungsreihe gehorten, nur sehr schwer und 
meist nur voriibergehend moglich, die Fixation des Perimetermittel- 
■ punktes festzuhalten. Es muBten daher bei ihnen zur Prufung die Hand- 
flache, ja bei zweien kleine Lichter beniitzt werden. 

Das Gesichtsfeld eines vierten Mannes, der gleichfalls sehr schwev 
verletzt- war, wies. beim ersten Umgange der gewohnlichen WeiBmarke 
eine maflige konzentrische Einschrankung auf, wahrend die Grenze 
beim zweiten Umgange bald fiir einige Zeit um etwa 10 Grade 
auBerhalb, dann aber wieder etwa gleich weit innerhalb der ersten 
Grenzlinie lag, also gleichsam um dieselbe herumgewunden augsah. 
Man konnte es mit v. ReuB (4) als Domenkronenform bezeichnen; 

' jedenfalls gehort es ebenfalls zum Zickzacktypus. 

Bei den restlichen 2 von den 6 Kranken mit starker Einschrankung 
fand ich bei Fortsetzung der Pryfung eine ausgesprochene Spiral- 
form [v. ReuB (4)] mit zunehmender Einschrankung. Der eine von 
diesen hatte am 25. Oktober eine schwere Minenverletzung des Sohadels 
erlitten und war am einen Auge durch Verletzung des Sehnerven er- 
blindet. Das zweite Auge wies 3 Tage spater anfangs nur mafiig einge- 
schrankte Grenzen (auBen 80 Grade) auf; das Gesichtsfeld verengte sioh 
aber bei dreioaaligem Umgange langsam und ohne zackige Spriinge 
. Durchkreuzungen bis auf 30 Grade, worauf die Prufung abge- 
chen wurde. Beim zweiten habe ich leider den Zeitpunkt der Ver¬ 
ting nicht aufgezeichnet; es waren aber seit einer Sch3deloperation 
>; ts 14 Tage verstrichen; der Mann hatte sich schon sehr gut erbolt, 
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so daB er bei meiner Untersuchung keine bemerkenswerten Gehirn- 
storungen darbot. Hier war am zuerst gepriiften Auge die zum SchluB 
untersuchte innere Gesichtsfeldhalfte viel enger als die aufiere; &ls 
dann das zweite Auge zur Prufung kam, entwickelte sich daeelbst ( 
eine deutliche spiralige Zunahmc der Einschrankung. 

Bei zwei Yerwundeten erweiterte sich das anfanglich ein wenig i 
eingeengte Gesichtsfeld im Laufe der Untersuchung zur Norm, bei 
einem anderen war das Gesichtsfeld am ersten Auge normal, wies aber 
am zweitgepriiften eine Einschrankung um etwa 10—15 Grade auf. 

Bei 6 der 17 Kranken wurde die Untersuchung in der "Weise neeh i 
etwas erweitert, daB die Marke sowohl zentripetal (cp.), als auch zenfcri- 
fugal (cf.) gefiihrt wurde 1 ). 

Einmal waren die Grenzen bei dieser verschiedenen Fiihruhg gleich 
und zwar normal, fiinfmal aber fiel das mittefliehend geprufte Ge¬ 
sichtsfeld deutlich groBer aus als das mittesuchend gepriifte, und 
zwar zeigten zwei von diesen Kranken bei beiden Prufungsarten 
starke, zwei schwache Einschrankung, wahrend bei einem nur das ms. 
geprufte Gesichtsfeld maBig eingeschrankt war. 

Diesen 17 Verletzungsfallen schlieBe ich noch als 18. einen 75jahri- 
gen Herrn meiner Privatpraxis an, der an haufig wiederkehrenden leich- 
ten Gehirnblutungen infolge GefaBverkalkung mit geistigen Stbrungen 
(VergeBlichkeit, leichter Demenz) litt. Sein Gesichtsfeld war hochgradig 
eingeschrankt und zeigte meist einen deutlichen Zickzackverlauf 
der Grenze. Bei Prufung des Verschiebungstypus (VT) war 
mf. > ms., namlich 45 und 30 Grad. Dieser letzte meiner Falle reiht 
sich zweifellos an K lie ns Falle mit AufmerksamkeitsstOrungen bei 
epileptischen Dammerzustanden, Demenz und ahnlichen Geistes- 
zustanden an. Hier wie dort die Einschrankung mit dem Auftreten 
der Z.Z.Grenzen, hier wie dort mf. > ms., also das, was Klien den 
negativen VT. nennt. Er leitet uns hinuber zu meinen eben be- 
schriebenen 4 Z.Z.Fallen, deren Gesichtsfeldstbrung auch in der Er- 
schopfung der Aufmerksamkeit ihre Erklanmg finden muB, stellt ja 
doch die Gesichtsfeldaufnahme mit ihrer doppelt angespannten 
Aufmerksamkeit ganz besonders hohe Anforderungen an diese 
Leistung. Leider erlaubte der schwer leidende Allgemeinzustand 
gerade dieser vier Yerwundeten die Prufung des VT. nicht. F 


1) Ich werde in den folgenden Auafuhrnngen statt der ganzlich . 
fiussigen Fremdworte die Ausdrucke: mittefliehend (mf.) nnd mittesnc’ 
(ms.) gebranchen. 
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kaum zu zweifeln, daB sonst die Obereinstimmung mit Kliens Fallen 
auch in dicsem Punkte hergestellt worden ware; denn die geschadigte 
Aufmerksamkeit erlaubt wohl noch eine Zeitlang das Festhalten des 
Eindrnckes bei mf. Fiihrung, laBt es aber sp&ter in die Erscheinung 
treten bei ms. Priifung. 

Die Spiralgesichtsfelder, welche v. Reufl als Enniidungsgesichts- 
felder zuerst bescbrieben hat, mochte ich ohne weiteres den Z.Z.Formen 
anreihen und ebenfalls als Folge von Erschopfung der Aufmerksamkeit 
auffassen. 

Ich (3) habe aber im Gegensatz zu v. ReuB gezeigt, daB man solche 
Spiralen auch unschwer simulieren kann, daB sie auch auf dem. 
Boden der Vorstellung des Schlechtsehens (Klien) sehr leicht 
entstehen konnen, daB ihnen also der -diagnostische Wert, den ihnen 
v. ReuB zuschreibt, nicht zukommt. 

Fiir meine hier mitgeteilten zwei Falle kann ich aber die Ursache 
der zunehmenden Einschrankung nicht in der Vorstellung des Schlecht¬ 
sehens suchen, sondern muB sie, wie gesagt, in der Ermiidung der 
Aufmerksamkeit erblicken. Hochstens fiir den zweiten der beiden Falle, 
bei welchem schon 14 Tage seit der Operation vergangen und die Ge* 
nesung sehr weit gediehen war, konnte mit einer solchen Moglichkeit 
gerechnet werden. Leider habe ich die Priifung des VT., dessen 
diagnostische Bedeutung ich im zweiten Teile besprechen will, hier zu 
priifen unterlassen, wie ich vermute deshalb, weil mir bei der Untcr- 
suchung kein Verdacht auf Simulation gekommen war. 

Blicke ich auf meine bisherigen Untersuchungen zuriick, so sehe 
ich, daB selbst bei schweren Verletzungen mit ausgesprochener Scha- 
digung des Zentralnervensystems nicht selten jede Gesichtsfeldunregel- 
maBigkeit fehlt. Ob allerdings nicht auch bei diesen bei langerer Priifung 
Einschrankung des Gesichtsfelds in irgendeiner Form aufgetreten ware, 
wage ich nicht auszuschlieBen, da ich die Priifungen iiber einen dritten 
Umgang der Marke hinaus niemals fortgesetzt habe. 

Haufiger aber bemerken wir gleich anfangs oder wenigstens schon 
beim zweiten Umgange eine Einschrankung der Grenze, entweder als 
allseitig gleichmaBige Verengerung oder in Form der wechselnden Aus- 
dehnung, Zickzack- und Schneckenlinie. Recht oft finden wir auch 
negativen VT. Kliens, das ms. Gesichtsfeld ist kleiner als das mf. 
Die Grundlage fiir alle diese Abweichungen von der normalen 
'dehnung suche ich in Anlehnung an Klien nicht in einer organischen 
adigung eines bestimmten Hirnabschnittes, sondern in einer nicht- 
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organischen BeeintrachtigHng der Hixnfunktion, in einer Stoning dor 
Aufmerksarokeit. 


II. 

In Weiterfiihrung der oben geechilderten Versuche habe icb wick 
bemiiht, nun auch systematische Untersuchungen des Gesichtsfeldes 
bei ausgeheilten Verietzungen vorzunehmen, besonders nut Riick- 
sicht auf die Form dee VT. Es handelt sich hier um Kranke, welche 
im Begriffe sind, ihren Rentenstreit auszufechten, oder welche vor 
der Bestimmung dee Grades ihrer Kriegsdiensttauglichkeit stehen, 
bei denen also ein Interesse am Krankerscheinen vorhanden ist. 
Die dabei beobachtete Herabsetzung der Sehscbarfe und Einschrankung 
des Gesichtsfeldes beruht nach Klien auf der Vorstellung des 
Schlechtsehens und zeichnet sich meisfc durch den positive® 
VT. aus, d. h. das ms. gepriifte Gesichtsfeld 1st ausgedehnter ala 
daa mf. Wie diese Form des VT. logisch aus der Vorstellung des 
Schlechtsehens sich entwickelt, ja entwickeln mull, hat mir eine 
meiner Versuchsperaonen {3) uberzeugend dargelegt, indem sie erldarte, 
dafl man sich bei ms. Markenftihrung gar nicht zu beeilen brauche, 
es kame, wenn man nicht gleich das Erscheinen markiere, ja immer 
nur ein eingeschranktes Gesichtsfeld, also das Zeichen einer vermin- 
derten Leistung heraus, nur der Grad der Erregung falle verscbiedeta 
aus. Anders aber sei es umgekehrter FUhrung, da konne, wenn man 
mit dem simulietenden Markieren zu lange zdgete, das Ergebnis eine 
normale Grenze sein. Fiihrt der Untersuchte die Marke selbst, dann 
fallt dieser Unterschied weg, weil der AnlaB dazu fehlt. 

Um den - differentialdiagnostischen Wert dieser beiden Forme® 
des VT. zu priifen, machtc ich mich an die vorliegende Unter- 
suchungsreihe, welche sich auf eine groBere Zahl von ausgeheilte® 
Verietzungen verschiedenster Art erstreckte, bei welchen die Hohe der 
Sehschiirfe und damit der Grad der Kriegsdiensttauglichkeit oder der 
Arbeits- und Berufsfahigkeit festgestellt werden sollte. Es bandelte 
sich bei den allerme\sten um leichte Verietzungen der Augen ode* 1 ' 
deren Umgebung. Nach Priifung der zentralen Sehscharfe, der Akom- 
modation, des beidaugigen Tiefensehens usw., wurde auch das WeiB- 
Gesichtsfeld untersucht und hierauf, und zwar meist nur in d< 
auBeren Hiilfte des wagrecht.en Meridianes auch auf VT. gepriifl 
Von den 74 auf diese Wei.se untersuchten Leuten fand sich bei 38 vollsfe 
Ubereinstimmung zwischen dem objektiven Befunde und der zug« 
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gefeenen Sehleistung, sowie grofite Gkubwfirdigkeit im Benehmen, 
tfcgegen war bei 30 mindestens Gbertreibung ihres Leidens, ja ausge- 
gprochebe Simulation nachweisbar. Die 38 zuverlassigen Kranken 
zeigtea 33 mal keine Verschiebung, d. h. mf. = ms., 4 mal war 
mf. > ms. (negative? VT.), lmal mf. < ms. (positiver VT.). Dazu 
ist aber zu bemerken, daft ich Unterschiede, die 5 Grad nicht tiber- 
stiegen, mcht gezablt habe, sondern sole he unter = eintrug. Ferner 
will ich, weil ich spater noch darauf zurfickkomme, hervorheben, 
daB die schlafenseitige Grenze bei diesen 38 Fallen zwischen 100 und 
80 Graden schwankte und niemals unter die letztere Grofle sank, 
auBerdem der Unterschied zwischen mf. und ms., also die Verschie¬ 
bung hier nie fiber hfichstens 10 Grade hinausging. 

Ganz anders stellte sich das Ergebnis bei den 30 Unzuverlassigen 
heraus. Nur 4mal fehlte der VT., bei den tibrigen war 3mal 
mf. >ms. (— VT.), 23 mal mf. < ms. (-|- VT.). Die Verschiebungs- 
groBe war stets grofiet als 5 Grad, denn nur solche wurden gezahlt 
und jedesmal war edne mehr minder groBe, meist sogar eine bedeutende 
Emschtankung des allgemeinen Gesichtsfeldes vorhanden. Die schlafen- 
seitigen AuBengrenzen schwankten fur mf. zwischen 20 und 80, ftir 
ms. zwischen 30 und 90 Grad. Wo mit Selbstffihrung der Marke 
nachgeprtiJt wurde, wurde in dieser Gruppe stets mf. = ms. gefunden. 

Bei den 6 zweifelhafben Fallen fehlte 2mal die Verschiebung ganz; 
1 mal war — VT., 3 mal -f- VT. vorhanden. Die schlafenseitigen 
Grefizen schwankten zwischen 75 und 100, die Verschiebung war nie 
sehr bedewtend (5-^10). 

Nach diesen Befunden karne dem VT. ein nicht unbedeutender 
Erforsehungdwert zn. Ich bemtihte mich daher diese Untersuchungs- 
weise noch weiter zu erproben, auszugestalten und vor allem mog- 
lichst zu vereiftfachen. 

Schon' Konig (2) hat den Vorschlag gemacht, die Prufong auf 
VT„ mfigbchst abzukfirzen. Es bedfirfe, meinte er, nur zweier 
Untereuchungen mit entgegengesetzter Markenffihrung. Das wieder- 
holte Zurfick- und Wiederheranffihren sei zwecklos. In der Absicht, 
gleich zu Begian der Augenuntersuchung einen Einblick in die 
Vertrauenswfirdigkeit des Kranken zu gewinnen, setzte ich an die 
ze der gesamten Sehprfifung die Aufnahme des VT., die Prufung 
WeiBgrenzefi im schlafenseitigen Teile des wagrechten Meridianes 
«rf. und ms. Fuhrung. Damn erst erfolgte die fibrige Prufung. 
wurde bei einem Dutzend Fallen durchgefuhrt und erwies sich 
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sofort in dieser Weise als ganz wertlos. Die verschiedenen Gesichts- 
feldformen waren ganz regellos iiber die Kranken verteilt; es zeigfce 
sich, dafi die Warnnng Schmidt-Rimplers (5) vor Konigs 
Abkiirzung des Verfahrens durchaus begriindet ist. Diese und zahl- 
reiche spatere Untersuchungen zeigten mir, dafi es unbedingt notig 
ist, dafi der Kranke auf die Augenuntersuchung im allgemeinen und 
die Gesichtsfeldpriifung im besonderen erst etwas eingeiibt werden 
mufi. Er mufi lernen aufstapassen, zu beobachten und rasche, bestimmte 
Antworten zu geben. Anderseits aber mufi er auch, wenn man im 
Sinne Kliens an das Vorhandensein und die Einwirkung der Vor- 
stellung des Schlechtsehens denkt, Zeit besitzen, iiber den Vorgang 
der Gesichtsfeldaufnahme und seine Folgen etwas nachzudenken. 
Die dafiir notige Zeit wird bei den verschiedenen Menschen recht ver- 
schieden ausfalien je nach Charakter und Bildungsgrad. Aber nicht 
nur vom Kranken hangt der Ausgang der Priifung ab, sondern sehr 
bedeutend auch vom Priifer, von der Schnelligkeit und Art der Marken- 
fiihrung, von der Art der Belehrung und Befragung, von Geschicklich- 
keit, Gewissenhaftigkeit und Erfahrung. Jeder neue Untersucher 
wiirde bei demselben Krankenmateriale, wenn eine solche Wieder- 
holung unter gleichen Bedingungen iiberhaupt moglich ware, zu etwas 
anderen Ergebnissen kommen. Dem Charakter und den Anschauungen 
des Untersuchers pafit sich sein Auftreten und die Ausfiihrungsweise 
dieser Probe wie kaum einer anderen an. 

Jedenfalls miifite man, um ganz zuverlassige und allgemein sic her 
giiltige Regeln liber den VT. zu erlangen, viel grofiere Versuchsreihen 
aufstellen. 

Es mangelte mir leider die Zeit, derartige Untersuch ungsreihen 
mit klinischer Genauigkeit im grofien durchzufiihren; ich habe aber 
im Anschlufi an die beschriebenen Priifungen eine grofie Zahl von 
auf ihre Sehleistung zu begutachtenden Kranken in der Weise unter- 
sucht, dafi ich nach der Priifung der hauptsachlichsten Sehleistungen 
das Weifigesichtsfeld aufnahm imd nunmehj in der schlafenseitigen 
Halfte des wagrechten Meridianes den VT. priifte, nachdem ich den 
Kranken vorher in aller Ruhe und breiter Ausfiihrlichkeit, um ihm 
Zeit zum Oberlegen zu lassen, auf die Wichtigkeit rascher und ge- 
nauer Angaben gerade fur diese Priifung aufmerksam gemacht hatte. 
Dabei kam ich zu der Oberzeugung, dafi, wenn eine Gresichtafeld- 
einschrankung von wenigstens 10—15 Grad (ms.) besteht, und gleich- 
zeitig ein bei tlberpriifung sich bestiitigender + VT. von 10. Grad 
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oder dariiber sich zeigt, der Verdacht auf Vorstellung des 
Schlechtstehens als Grundlage der Einschrankung und der meist 
damit verbnndenen Herabsetzung der zentralen Sehscharfe vorliegt. 
Der leicht erschopfbaren, aber mit bestem Willen ange- 
spannten Aufmerksamkeit entspricht der — VT., der in- 
folge der Vorstellung des Schlechtsehens nicht voll an- 
gespannten Aufmerksamkeit aber der + VT. 

Ich sagte abeichtlich nur Verdacht und nicht Beweis und will 
mit den vorliegenden Ausfiihrungen nur zu weiteren Prufungen anregen. 

Leider haben die Kriegsfolgen, besser die Folgen des Sklaverei- 
friedens fiir uns Osterreicher den Bezug wissenschaftUcher Zeitschriften 
und Bucher fast ganz unmoglich gemacht, so daB ich zu meinem Be- 
dauem trotz beaten Willens mit der Moglichkeit eines Ubersehens hierher 
gehoriger Veroffentlichungen rechnen muB. 

Bentttzte Arbeiten. 

1. Klien, H., Uber die psycho 1. bedingten Einengungen des Gesichtsfeldes. 

Arch. f. Psyohiatrie, Bd. 42, S. 2. 

2. Konig, Beobaohtungen fiber Gesiohtsfeldeinengungen. A. f. A. Bd. 22. 

3. Piohler, A., fiber simulierte Gesiohtsfeldeinschrankung. A. f. O. G. Bd. 94. 

4. v. ReuO, Das Gesiehtsfeld bei fonkt. Nervenleiden. Fr. Deuticke. 1902. 

5. Schmidt-Rimpler, Zur Simulation konzentr. Gesiohtsfeldeinengungen. 

Deutsche med. Wochenschr. Jg. 18, Nr. 24. 

6 . WiBmann, Die Beurteilung von Augensymptomen bei Hysterie. Sammlung 

zwangloser Abhandlungen auf d. Gebiete d. Augenheilkunde 1916, Bd. X, S. 1. 



Aus der Universitatsnervenklinik des Allgemeinen Krankenhauses 
Eppendorf (Prof.: Dr. Nonne). 

Ein Fall von echter reflektorischer Pupillenstarre nach 

Diphtheric. 

Von 

Dr. Frank Kellner. 

Wahrend eine Akkommodationslahmung nach Diphtherie be- 
kanntlich eine verhaltnismallig recht haufig auftretende Erscheinung 
ist, sind postdiphtherische Veranderungen der Pupille nur 
iiberaus selten beobachtet und in der Literatur beschrieben worden. 
Donders, dem wir das Verstandn s der postdiphtherischen Akkommo¬ 
dationslahmung verdanken, scheint allerdings verhaltnismallig haufig 
Gelegenheit gehabt zu haben, eine VergroBerung der Pupille bei guter 
Keflex- und trager Akkommodationsbewegung zu beobachten, die meisten 
spateren Untersucher hingegen fanden die Pupillen nach Diphtherie 
von normaler Weite und Beweglichkeit. Scheby-Buch beobachtete 
(unter 24 Akkommodationslahmungen) nur einmal eine betrachtliche 
Weite und Reaktionstragheit der Pupille, Moll konnte 4 Falle notieren, 
bei denen sich auffallend weite Pupillen mit trager Reaktion fanden, 
auch Weber berichtete — wenngleich auch nur summarisch von 
mehreren Fallen, bei denen er stets eine betrachtliche Erweiterung 
und Tragheit der Pupille wahrnahm, und zwar nicht allein wahrend 
des Bestehens der Gesichtsstorung, sondern mehrmals noch langere 
Zeit nach Aufhoren der letzteren. In einigen in der Literatur mitge- 
teilten Fallen von Diphtherie bestand bei guter Lichtreaktion der 
Pupille vollstandige Reaktionslosigkeit auf Konvergenz; so berichtete 
Lohmann im Jahre 1908 xiber einen Fall, bei dem die Pupillen 
gleichweit und rund waren, direkt und konsensuell in gleichem Grade 
und prompt auf Lichteinfall reagierten und sonst postdiphtherische 
Akkommodationslahmung mit Verlust der Naheinstellungsverenge - 
rung bei erhaltenem Konvergenzvermogen und erhaltenem Licht- 
reflex zeigten. 
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GewissermaBen das Gegenstiick zu diesem letzten Fall hatten 
wir vor kurzem Gelegenheit zu beobachten, und zwar handelte es sich 
um einen Fall von echter reflektorischer Pupillenstarre naoh 
Diphtherie. Da — wie mich die Durchsicht der Literatur belehrt 
hat — kein zweiter derartiger Fall beschrieben worden ist und der- 
8elbe somit gewissermaBen ein Unikum darstellt mochte ich kurz 
fiber ihn berichten: 

Es handelt sich um ein 14 Jahre altes, aus gesunder Familie stammen- 
des Madchen, das als Kind Masern und Keuchhusten durchmachte und 
80 H 8 t, abgesehen von einer Appendicitis, nie krank war. Im Sommer 1918 
erkrankte die Patientin an Diphtherie, und irti AnschluB hieran trat eine 
Pupillenstorung am linken Auge auf, derentwege'n das Madchen einige 
Wochen in einer Augenklinik lag. Im August 1921 erfolgte ihre Aufnahme 
auf die Abteilung von Prof. Nonne. Die Untersuchung ergab ein kraftig 
gebautes und gut genahrtes Madchen. An den inneren Organen und am 
Nervensystem konnte kein krankhafter Befund erhoben werden, irgend- 
welche Stigmata von erworbener oder angeborener Lues waren nicht nach- 
weisbar, TJntersuchung des Blutes nach Wassermann fiel negativ aus. 
Die Augenuntersuchung (die von Herrn Prof. Wilbrand bestatigt wurde) 
ergab folgendes: Im Halbdunkel ist die linke Pupille etwas weiter als die 
rechte und auBerdem etwas queroval. Bei Belichtung des linken Auges 
erfolgt kein Ausschlag der Pupille, dagegen ist die konsensuelle Reaktion 
der Pupille auf dem rechten Auge erhalten. Bei Belichtung der rechten 
normal reagierenden Pupille tritt an der linken Pupille keine Reaktion 
auf. Die Konvergenzreaktion ist beiderseits erhalten. Es besteht mithin 
linksseitige reflektorische Pupillenstarre. Wegen Insuffizienz des M. rectus 
int. am linken Auge ist es praktischer, die Konvergenzreaktion dureh 
eine starke Erregung der Akkommodation hervorzurufen. Dabei ist der 
Verengerungsvorgang der Pupille verlangsamt, und die Pupille erweitert 
sich auch nachher wieder mit der gleichen Langsamkeit (tonische Pupillen- 
reaktion). Augenhintergrund und iibriger Augenbefund sind normal. — 
Wahrend der 6 Monate, wahrend welchen die Patientin zu beobachten 
Gelegenheit hatten, trat keine Anderung in diesem Befunde ein. 

Es handelt sich also in dem geschilderten Fall um einseitige 
reflektorische Pupillenstarre nach Diphtherie. Da einige 
Falle von isolierter reflektorischer Pupillenstarre auf kongenital- 
luetischer Grundlage beschrieben worden sind, wurde selbstverstandlich 
differentialdiagnostisch an angeborene Lues gedacht. Anamnestisch 
und klinisch war jedoch nichts von Syphilis in der Familie nachweis- 
bar, die Eltern waren gesund, die Blutuntersuchung nach Wasser- 
mann fiel bei beiden negativ aus; auch die Untersuchung des Madchens 
selbst ergab nicht die geringsten Zeichen einer erworbenen oder an- 
geborenen Lues, die Wassermannsche Reaktion war im Blut und Liquor 
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negativ, so daB eine luetische Atiologie ausgeschlossen werden muBte. 
Ob die reflektorische Pupillenstarreauf Intoxikation oder auf Blutungen 
in der Umgebung der Sphinkterkernes zuruckzufiihxen ist, sei dahin- 
gestellt. Jedenfalls liegt es nahe, an die Analogic dieses Falles mit 
den Fallen von reflektorischer Pupillenstarre zu denken, die bei chro- 
nischem Alkoholismus, bei Nikotin- und Schwefelkohlenstoffver- 
giftungen, bei Diabetes, bei multipier Sklerose, bei Traumen und bei 
Encephalitis lethargica beschrieben worden sind. 
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Archiv filr Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 

Herausgegeben yon E. Siemerling. 

Band 65, Heft 1—3 (Festschrift filr Robert WoDenberg). 

Siemerling, Kiel: Hypnotistnus und QebtesstSrung. Nach eingehender 
Wfirdigung der Iiteratur geht Verf. an Hand von 5 Fallen anf die Schadigungen 
der Hypnose ein. Unter alien Umstanden ist daran festzuhalten, daB die Hypnose 
ein psyohisches Trauma darstellt, das auch bei einer sogenannten endogen ent- 
standenen Psyohose verschlimmemd wirken kann. Die Hypnose ist gegenuber 
Geisteskrankheiten therapeutiseh stets vollig wirkungslos. Alle Falle, in denen 
im AnsohluB an hypnotisohe Versuehe geistige Storungen ausgebrochen waren, 
warden nur durch Suggestion im wacben Zustand ohne alle Hypnose in ibren 
normalen Zustand zuriiekversetzt. In jedem Falle sollte vorber iiberlegt werden, 
ob der Betreffende, der einer hypnotiscben Behandlung unterworfen werden 
soil, auch geeignet ist, ein solcbes Trauma ohne Schaden fiber sich ergehen zu 
lassen. Die Waobsuggestion soil nicht vernachlassigt werden. In der Hypnose 
h&ben tJbertreibung, Vortauschung und Selbsttauschung breiten Raum. Das 
sollte bei der Einsobatzung der hypnotischen Heilerfolge niemals auBer aobt ge- 
laasen werden. Es gibt bei der Hypnose kein Symptom, welches nicht der Vor- 
tausohung zuganglioh ist. S. verwirft es vollig, die Hypnose als Erkundigungs- 
mittel auf gerichtlichem Gebiet anzuwenden. 

Westphal, Bonn: Beitrag zur AtJologie und Symptomatologie der Par- 
kloftonschen Krankheit und verwandter Symptomenkomplexe. Je ein Fall von 
Morbus Basedowii mit Paralysis agitans, von Tabes dorsalis mit Paralysis agitans 
und von postenoephalitischer Paralysis agitans. Bei weitem am haufigsten ist 
bei alien unter dem Bilde der Paralysis agitans verlaufenden Fallen von Ence- 
phalitisepidemicadie „weohselnde absolute Pupillenstarre" (Westphal, Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilkunde 1921, Bd. 72, H. 1/2). Bei den Fallen von echtem 
Parkinson ist dem Verhalten der Driisen mit innerer Sekretion, in erster Linie 
den Gesohlecbtedrusen, aber auch den pluriglandularen Erkrankungen besondere 
Aufmerksamkeit zu schenken. Die hereditare Disposition spielt auch bei der 
erbliohen Anlage der Parkinsonschen Krankheit eine Rolle (Oppenheim und 
H. Gunther). — Ob die Lues den Symptomkomplez der Paralysis agitans her- 
vorrufen kann, ist noch unentschieden. 

Schafer, Hamburg-Langenhorn: Aus der Geschichte des Hamburger lrren- 
wetens. Krlmlnelle Geisteskranke dee 17. und 18. Jahrhunderts. 

Lienau, Hamburg-Eimsbiittel: MarineirztHche Erfahrungen hn Kriege. 
Drei arztliche Gutaohten mit besonderer Beriicksichtigung des § 51 des RStGB. 
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Grabe, Ham burg-Friedrichsberg: t)ber Zwillingsgeburten ate Degenerations- 
zeichen. Verf. halt es nach seinen Untersuchungen fiir erwiesen, daB die Zahl der 
in der Verwandtschaft geisteskranker Frauen vorkommenden Mehrlingsgeburten 
wesenfclich hoher ist, als die bei den Familienmitgliedem Gesunder. 

Boot tiger, Hamburg: Eln Fall von reiner motorischer Agraphle (mit 
5 Textabb.). Das Krankheitsbild wurde durch ein GesehoB hervorgerufen, das 
das rechte Os parietale durchschlug, durch die hintere Zentralwindung in ihrer 
mittleren Hohe hindurchging, die beiden Hemispharen durchbohrte und tiaf 
auf die Innenflache des linken Os parietale, dicht oberhalb der Schlafenschuppe. 
Verf. nimmt fiir die Brocasche Windung ein bewuBt-koordinatorischee Zentrum 
fiir die Sachwerkzeuge und fiir die zweite Stirnwindung ein bewuBt-kcordinato- 
risches Zentrum fiir die Schreibmuskulatur an. Diese Zentren miissen, im Gegen- 
satz zu dem motorischen und sensorischen Sprachzentsum nicht einseitig links, 
sondern doppelseitjg angelegt sein. 

Finckh, Arendsee i. M.: Seeklima und NervositSt. 

Schott, Esslingen: Beitrag zur Lehre von der Epilepsie. Auf Grund um- 
fangreicher statistischer Erhebungen kommt Verf. zu folgenden Schliissen: In 
15 % der Falle war aus der Krankheitsgeschichte eine Ursache nicht zu erheben, 
in 40 % waren eine, in 32 % zwei, in 12 % drei und in 1 % mehr als drei ur- 
sachliohe Faktoren vermerkt. Die erbliche nervose Belastung steht an ereter 
Stelle, es folgen Hirnleiden, Infektionskrankheiten, Tuberkulose und Kopfver- 
letzungen. 

Bielschowsky, Marburg: Die Genese abnormer Konvergenzstellungen der 
Augen. I. Im friihen Kindesalter kann Einwartsschielen auftreten: a) infolge 
einer anatomisch begriindeten Anomalie der Ruhelage bei fehlender oder unzu- 
reichender Funktion des Fusionsapparates; b) infolge einer relativ zur Blick- 
punktdistanz iibermaBigen Konvergenzinnervation bei hohergradiger („r€jativer“) 
Hyperopie. Dieses Schielen bleibt zum Unterschied vcn la stets ein periodisches; 
c) infolge abnormer Erregung des Konvergenzzentrums unabhangig vcn Re- 
fraktion und Akkommodation bei nervosen Kindem. Beim Erwachsenen 
plStzlich auftretende abnorme Konvergenz kann bedingt sein: a) durch ein- 
oder doppelseitige Abduzenslahmung; b) durch einen Konvergenzkrampf kcr- 
tikalen Ursprungs; c) durch Manifestwerden einer konvergenten Ruhelage der 
Augen (Esophorie) infolge Versagens des Fusion sine chan ismus; d) durch Lahmung 
des (hypothetischen) Divergenzzentiums. 

Raecke, Frankfurt a. M.: Das Vorbeihalluzinieren, ein Beitrag zum Ver- 
stfindnis des Krankheitssymptoms des Vorbeiredens, 4 Entstehungsmoglichkeiten 
fiir das Krankheitssymptom des Vorbeiredens: 1. Unzureichende Auffassung 
der gestellten Aufgabe bzw. Verkennung vcn Gegenstanden. 2. Verkehrte sprach- 
liche Reaktion durch Verdrangen einer mit dem zugehorigen Begriffe assoziativ 
verbundenen Vorstellung nach Analogie des Vorbeihalluzinierens. 3. Unter- 
driickung der richtigen Antwort durch Autosuggestion des Nichtwissens. 
4. Falschantworten infolge von Negativismus. 

Rosenfeld, Rustock-Gehlsheim: Cber atypteche Psychosen- 

Guleke, Jena: Cber die Prognose der Wirbelsarkome. In jedem Falle ist 
eine Pro befreilegung des Tumors vorzunehmen, da die Moglichkeit besteht, dem 
Ration ten radikal zu helfen. 
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Steiner, Heidelberg: Psychische Untersuchungen an Schwangeren. Veri- 
anderungen des Affektlebens in der Schwangerschaft sind sehr haufig. Charak* 
teristisch sind diese Veranderungen durch den r&schen Stimmungswechsel, 
wie uberhanpt der Stimmungswechsel in der Schwangerschaft haufiger und reich- 
haltiger ist ale sonst. Anklange an bestimmte Geisteskrankheiten sind nicht vcr- 
handen. Graviditatepsychosen spezifischen Gepr&ges gibt es wahrscheinlich 
uberhaupt nicht. Geruohs-, Gesohmacksiiberempflindlichkeit, abnorme EB- 
geliiste, Ekelgefhhle sind relativ haufige Empfindungen Schwangerer. 

Jakob, Hamburg: Einige Bemerkungen zur Histopathologie der Paralyse 
und Tabes mit besonderer Berttcksichtigung des SpirochStenbefundes. (Mit 
9 Abbildungen.) Bei der Paralyse haben wir es nicht nur mit der lokalen Ein- 
wirkung von Spirochaten zu tun, sondern kompliziertere, heute noch nicht 
eindeutig zu fassende Vorgange sind mit im Spiele. Die Lues kann bei End- 
arteriiti8 syphilitica ohne Anwesenheit der Erreger im Rindengewebe schwere 
Veranderungen an den GefaBen und diffuse Parenohymstdrungen im Nerven- 
gewebe selbst bedingen. Auch die Riickenmarksdegeneration bei Paralyse konne 
bisher nicht duroh lokale Spirochateneinwirkungen, sondem nur durch primare 
Degenerationen erklart werden. Bei der Tabes bestatigte Jakob (im wesentlichen 
auf den Untersuchungen von Hassin in seinem Labors tori um fufiend) im all- 
gemeinen die Befunde von Richter, Budapest. Jacob konnte sich bisher nicht 
zu einer einheitlichen Histopathologie der Tabes durchringen. Die elektive 
systematische Degeneration gewisser endogener Faserziige ist bis heute nicht 
zwingend erklart. Neben einer zweifellos im Vordergrund stehenden und sich 
regelmaBig entwickelnden sekundar-degenerativen Hinterstrangsfaserentartung, 
welche einddutig auf die lokale Spirochateneinwirkung und die daduroh bedingten 
Gewebsreaktionen an den extramedullaren Wurzelabschnitten zuriickzufiihren 
ist, finden sich noch Erscheinungen, die eine andersartige Geneee fordern. 

Henning, Breslau: Tlerexperlmentelle Untersuchungen an Rekurrenz- 
spirochiten (mit 19 Abb.). Die Rekurrenzspiroohaten sind keine Gewebsspiro- 
oh&ten. Eine „Neurotropie“ kommt ihnen nicht zu. Unter Salvarsaneinwirkung 
treten Modifikationen des Untergangs (EinroUungsformen) der Spirochaten auf. 
Bei ansteigender Krankheit sind dieVenen spirochatenreicher als die Kapillaren. 
Alimahlich gleicht sich das Unterschiedsverhaltnis bis zur Krankheitshohe aus. 
Nach der Krisis vermindern sich die Spirooh'aten im Kapillaraystem der Leber 
and Miiz weniger rasch als in den Venen, bevorzugen die IQtpillaren aber lange 
nicht so stark, wie dies bei den chemotherapeutisch behandelten Tieren der 
Fall ist. 

Soharnke, Marburg: Uber die Bedeutung des Nystagmus fiir die Neurotogle 

(mit 1 Abb.). Es jgibt zwei in ihrer Erscheinungsform und Bedeutung sehr ver- 
scbiedene Arten von Nystagmus: 1. Das Augenzittem oder den Pendelnystagmus 
and 2. das Augapfelzucken oder den Ruoknystaginus. 1. Das Augenzittem tritt 
auf als Folge von Storungen des gesamten liohtperzipierenden Apparates*. Ob 
das vestibulare System dabei eine Rolle spieit, ist noch nicht bewiesen. >r Fur 
gewisse Formen kommen besonders Kleinhirnstorungen in Betracht (multiple 
Skterosp, Klcinhirntumoren): 2*. Der Ruoknystagmus kommt physiologisch als 
,,opttscher Nystagmus K vor. Pathologisch . firidet er sich als Auadniflk einer 
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Koordinationsstorung der Augenmuskeln bei multipier Sklerose, Friedreichscher 
Krankheit, Kleinhimerkrankungen. Weiterhin kommt es aber infolge vestibularer 
Storungen vor, violleioht duroh krankhaft© vestibular© Reize (Labyrinthaffek- 
tionen, Erkrankungen der hinteren Schadelgrube, besonders des Kleinhims 
selbst). Viel zu wenig ist bisher auf das Augapfelzuoken infolge Storungen der 
Motilitat der Bulbi geaohtet worden (Augenmuskelparesen). Vielleicht ist mancher 
Fall von Nystagmus bei multipier Sklerose hierher zu rechnen. Die bio Be Angabe 
„Ny8tagmu8 u ist ungenugend und erfordert weiterer Analyse. 

Scharnoke und Wiedhopf: WurzetechXdigung durch subdurale Blutung 
nach Kopfverletzung, Heilung durch Lumbalpunktion. Zugleich ein Beitrag zuf 
Frage der Astereognosie bzw. StereoanXsthesie. Eine soheinbar zentral bedingte 
Tastetorung, die wohl als Astereognosiefalle imponieren konnen, wurde durch 
Wurzelerkrankung bedingt und somit als Stereoanasthesie angesehen. 

Meyer, Max, Frankfurt a. M.: Der Begriff der Konstellation und seine 
Bedeutung fiir das Problem der Beurteilung von Psychoneurosen nach UnfXOeiL 

Dreyfus, Wilhelm: Ein Fall von Gehirngeschwulst unter dem Bild der 
Epilepsie. 

Kehrer, Breslau: Erotische Wahnbildungen sexuell unbefriedigter welb- 
licher Wesen. 

Leva: Epilepsie 1m Kriege. 36 Falle. Mag auoh immer ein gewisser Grad 
von Gesundheitssohadigung durch Kriegsstrapazen als krankheitsauslosender 
Faktor in Betracht kommen, das Auftreten der Epilepsie im Kriege ist ein 
mehr zufalliges Ereignis. W. Weigeldt, Leipzig. 


Monatsschrift fUr Psychiatric und Neurologie. 

Her&usgegeben von Prof. Dr. K. Bonhoeffer. 

Band 61, Heft 1, Januar 1922. 

Bo 1 ten-Haag, Ober die hysterische GangrXn (mit 1 Abb.). Nach des Verf. 
Angioht spielt bei der sog. hysterischen Gangran nicht die Hysterie als solche, 
sondern eine zu gleicher Zeit vorhandene leichte kongenit&le und funktionelle 
vasomotorische Insuffizienz die Hauptrolle. Die Heilbarkeit der hysterischen 
Gangran beweist, daB nur funktionelle Veranderungen der vasomotorischen 
Zentren vorhanden sein konnen. B. glaubt an eine Vasomotoreninsuffizienz 
pluriglandularen Ursprungs. 

Leyser-Frankfurt a. M., Eine seltene Form der Morphium-Vergtftung. Es 
wird ein Fall von Morphinisms beschrieben, der klinisch die Anzeichen einer 
Polioencephalitis haemorrhagica inferior bot. Die Polioencephalitis haemorrhagica 
kann auBer durch Alkohol auch durch andere Gift© hervorgerufen werden. Trotz 
der mangelhaften pathologisch-anatomischen Grundlage wird die Annahme einer 
P. h. auf morphinistischer Basis verteidigt, erstens weil Alkohol und Morpbium 
uberhaupt ahnliche Krankheitsbilder hervorrufen, zweitens weil die P. h. keine 
selbetandige Krankheit, sondern nur ein Zustandsbild darstellt. Experimentelle 
Ergebnisse lassen an Leber veranderungen beim Zustandekcmmen der P. h. den ken. 

StanojewiS, Zagreb i. Kroatien, Das Ktt^ikheitsbild der progress!vcn Pa* 
ralyst im Grdsenalter. Bei 49 Paralytikern im Alter von 60—70 Jahren betrug 
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die durohsohnittliohe Krankheitedauer 360 Tage, gerechnet von der era ten arst- 
lichen Konsultation bis ram Exitus. 

Hayas chi, Kyosohu i. Japan, Erforschang der antlproteolytischen Perm elite, 
Amylase und Oxydase bd vier Psychosenarten mit besonderer Berucksichtigung dee 
Stoftwechsds der Geisteskrankhdten (SchlaB and Inhalt siehe naohstes Heft). 

Band 61, Heft 2, Februar 1922* 

Singer, Berlin, Epikritisches zuf Neurosenlehfe. In der hohen Rente liegt 
for die peyohogenen und die Scheinkranken tateaohlioh der erzieherische Verderb, 
fir den Staat die uberflussige Belastung. Nur frfihzeitige abweisende Begut* 
aehtang verhindert die Rentenneurose. 

Leyser, Frankfurt a. M., Eta Angiom der Briicke. Morphologisohe und topo* 
graphisohe Sohilderung ernes Falles. Die klinisohen Symptoms fuhrten zur Auf- 
stellung einer besonderen Form gekreuzter Hemiplegic, der Hemiplegia altemans 
vestibularis. 

Siebert, Liebau, Obef akute Bulbfrerkrankungen. Kurzer Berioht fiber 
10 Pille versohiedenster Atiologie. 

Hyasehi, Kyusohu i. Japan, Erforschang der antiproteolytischeii Fermente, 
Amylase und Oxydase bd vier Psychosenarten mit besonderer Berficksichtigung des 
Stoftwechsels der Gdsteskrankheiten. (SchluB aus Band 51, Heft 1.) Serum* und 
Liqqorstudien miteingehender Sohilderung der Technik. Versuch einer ohemisohen 
Analyse des Stoffweohsels der Geisteskrankheiten. Wesen und Bedeutung der 
aatitryptigohen Substanz. Aus den Beobachtungsergebnissen warden fur 
4 Fsyohosearten folgende hypothetisohe Erklarungen aufgestellt: 

1. Dementia paralytica: Die Stdrung des EiweiBstoffweohsels ist nioht 
durch Sohadigung der ozydatiyen, sondern der proteolytisoben und desaminieren* 
den Fermente bedingt. Der Nukleinstoffweehsel ist dnroh Sohadigung des eigent¬ 
liohen oxydativen Ferments, und zwar der Xanthoxydase bedingt. Die Oxyda- 
tionsstorung der Kohlehydrate kann als Ausdruck ungenugender Wirkung der 
Karbojylase aufgefaBt werden. 

2. Dementia praecox: Der EiweiBstoffwechsel ist dnroh Storung der 
profceolytisohen, der Nukleinstoffweehsel dnroh Storung eines oxydativen Fer- 
mentes (der Xanthoxydase) verursaoht. 

3. Manie: Abbau und Oxydation sind durch bisher nooh unbekannte 
Faktoren gesteigert. Obwohl die eigentliohen oxydativen Fermente fehlen, ist 
die Oxydation gesteigert und verlauft in falsohen Bahnen. 

4. Melanoholia simplex: Nur der Abbau und die Oxydation des Ver* 
brennunggmaterials sind verlangsamt. Ursache nooh unbekannt. 

5. Involutionsmelanoholie: Sshr hohes Sauerstoffbedurfnis, welohes 
nioht durch Sohadigung des eigentliohen oxydativen Fermentes bedingt ist. 

W. Weigeldt-Leipzig. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zeitschriftenflbersicht 


374 

The Journal of Neurology and Psychopathology. 

Bristol, England. 

1 ' \» « 

Band U 9 Nr. 7, jv 

K. Prideaux: The Relation of Psychonetorodtii In Mental Deficiency. Zur 

HyBterie neigen ungebildete Leute eher als gebildete. Bei den Gebildeten iiber- 
wiegen mehr allgemeine Angstzustande und Mangel an Selbstvertranen, wcdurch 
Psyohoneurosen, besonders wabrend des Krieges hervorgerufen wurden. Bei 
den geistig schwacher Entwickelten kam es in solchen Fallen fast immer zu schwe- 
ren hysterischen Erkrankungen, hysterischem Tremor und dg}., die bei Offizieien 
nur hochst selten gesehen wurden. * * 

E. Taft; The incidence of Sclerosis of the Cornu Ammonb and Convulsions 
in Gerneral Paresis. Sklerosis des Ammonshorns zuerst von Meinert beschrieben, 
ist verbunden mit Epilepsie und haufig Anosmia. Unter 50 Fallen vcn allge- 
meiner Pares©, die histologisch untersucht wurden, wurde bei 19 ausgedehnter 
Verlust der Pyramidenzellen im Ammonshom festgestellt. 18 davon hatten an 
epileptisohen Anfallen gelitten, nur ein einziger Fall, bei dem Zellatrophien im 
Ammonshom gefunden wurden, hatte keine Krampfanfalle dargeboten. Hierbei 
fehlten aber die Zellen nicht im Corpus dentatum, was bei alien anderen der 
Fall war. 

Henry Devine: An Expiation process in a case of Schizophrenia. 

Versuoh, einen frail von Schizophrenic mit Selbstanklage mittels der FreundBcihen 
Theorie zu erklaren. 

M. Co bruhn: Report of a case of insomnia following encephalitis lethargica. 

Bei einem Kinde von 8 Jahren entwickelte sich im Anschlufi an eine nicht er- 
kannte Encephalitis lethargica hochgradige Schlaflcsigkeit mit athetcseartigen 
und ohoreatischen Bewegungen. Trotz mehrmonatlicher Behandlung, beiwelcher 
auoh die Hypnose neben Chloralhydrat, Brom und Soopolamin eine Roll© spielte, 
wurde erhebliohe Besserung nicht erzielt. 

C. Farran-Bidge: Note an a case of premature senility (Progeria). Kaaui- 
stische Mitteilung. 


The Journal of Nervous and Mental Disease. 

Herausgegeben von Jelliffe, New York, Amerika. 

Band 54, Nr. 2. 

Lawson Lowrey: Notes on the Psychiatry of 1895 and of 1915.: In den 
Jahren 1895/1915 wurden durchschnittiich dieselben Kranken jahrlich ins Kran- 
ken ha u e aufgencmmen, nur anderten sich, entsprechend der fortgeschrittenen 
Wissenschaft die Diagnosen. Im ganzen starben 26 %. In den letzten Jahren 
wurden mehr allgemeine Paralyse und Arteriosklerose aufgencmmen. Im ubrigen 
blieb die Zusammensetzung zienrllch die gleiche. 

Ziegler: A Study of Patients subject to convulsive Seizures. Unter Epilep- 
tikera kommen mehr anatomische Abnormality ten vor als unterNoimalen. Haufig 
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sind Zeiohen von mangelhafter EntwickehjDg der Glandula pituitaria. Bei psycho- 
logischer Priifung findet man besonders nach den Anfallen auBerordentliche 
Ver&nderungen. Bestimmte Nahrungsmittel uben wahrscheinlich duich Beein- 
flussung der endocrinen Driisen eine Sensibilisieiung auf daa Nervensystem aus, 
so d&fi dadurch der Eintritt von Krampfanfallen gefordert werden kann. Zu 
bestcmmten Zeiten zeigen die Epileptiker starke Unverstandigkeit, Ruheloeig- 
keit. Mangel an Anpassungsfahigkeit und mangelnde EntschluBfahigkeit. 

Nr. 3. Milton Harrington: Belief and mental Adjustment. H. vereucht 
an einem Beispiel auseinanderzusetzen, daB menschliche Eigentiimlichkeitcn, 
die zu bestimmten fixen Ideen fiibren, meist auf in der Jugend cntwickelten 
Mangel an Selbetvertrauen beruhen. 

T. Soda: On the Viscosity of the Cerebrospinal Fluid. Die Viskositat der 
Cerebrospinalfliissigkeit hangt ab: 1. von dem EiweiBgehalt, vermehrter 
EiweiBgehalt erhoht die Viskcsitat; 2. von der Alkalitat und der Zahl der bei- 
gemengten Zellen. Besondere diagnostische Schliisse lassen sich aber aus Vis- 
kositatserhdhung nicht ziehen. Die Viskositatswerte schwanken zwischen 1010 
und 1038, wenn die Viskositat des Wassers als 1000 gesetzt wird. 

Nr. 4. Broad win: A Case of spinal spastic paralysis (Primary lateral Scle¬ 
rosis). Primare spastische Spinalparalyse begann sich bei einem juDgen Menschen 
im 16. Lebensjahre zu entwickeln und schritt langeam fort bis zum 29. Jahre. 
Die Symptome bestanden in gesteigerten Reflexer, Babinski, spastischem Garg, 
ohne Sensibilitatsstorungen. Eine familiare Veranlagung lag nicht vcr. 

Friedman: A Case of progressive muscular dystrophy. Neben dem Typus 
Hoffmann, der Dystrophie, waren noch innersekretcrische Stciungtn vcibanden: 
uppiger Haarwuchs, besonders an der Nasenwurzel, weiblicher Typus der Be- 
haarung, VergroBerung der Hande und FiiBe wie bei Akromegalie.. 

H. Spaulding: Emotional episodes among psychopathic delinquent women. 

Schilderung von 6 Fallen von geisteskranken Frauen, bei denen nach der Freund* 
schen Lehre sexuelle Impulse besonders ausgesprcchen waren und sich zu erkennen 
gaben in Exhibitionismus und Grausamkeit (Sadismus) und dergleichen, die 
periodenweise in Form von Erregungsanfallen auftraten. G. Dorner, Leipzig. 


Schweizer Archiv fUr Neurologic und Psychiatric. 

Herausgegeben von C. v. Monakow. 

Verlag 0. Fflssli, Zurich. (Preis des ganzen Bandes 120 Mark, des Heftes 

75 Mark.) 

Band X; Heft 1. 

Monakow, C. v., Allgemelne Betrachtungen fiber die Encephalitis. (Mor¬ 
phologic und PathOgenese). (Mit 7 Fig. und 1 Taf.) Bei den Encephalitiden sind 
folgende 4 Qrundtypen zu unterscheiden: 1. Die diffuse akute und event, chrcnisch 
parenchymatoee Form; 2. die Herdenoephalitis; 3. die durch multiple, zerstrebte. 
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meiflt wohl demaskierte Herde sich auszeichnende Form; 4. die chronisehe pro¬ 
gressive Form mit diffuser Verbreitung pathologischen Prozefies. Die Encepha¬ 
litis ist somit eine pathogenetisch und klinisch auBerordentlich formenreiche 
Stoning, die dureh mannigfache morphologische Ausgange charakterisiert ist. 
Sie wird hervorgerufen dureh Insulte bald mehr physikalischer, bald mehr toxischer 
Natur (z. B. Guanidinenoephalitis) und am haufigsten dureh Mikroorganismen. 
Die infektidsen und beeonders die epidemisch auftretenden Formen sind von be- 
sonderer Wichtigkeit mit Bezug auf Ausbreitungsweise in der Hirnsubstanz und 
ihren Ausgang. Bei der herdformigen Encephalitis konnen auch spa ter noch, nach 
scheinbarem Stillstand, alte, an zersprengten kleinen Thromben haftende, mit 
fermentativer Kraft ausgestaltete chemische Stoffe zu Rezidiven und sogar zu 
progressiven Prozessen fiihren. Hierbei scheinen samtliche Schutz- und Restitu- 
tionskrafte des Z. N. S. in vielseitigster Weise in Wirksamkeit zu treten: gesteigerte 
Zufuhr von nahrenden Stoffen, moglichst rasche Abraumung von Zerfallsproduk- 
ten, Bildung von Antikorpem, von physikalischen Schutzmembranen aller Art 
usw. Zu diesen unmittelbar in Aktion tretenden Abwehrfaktoren treten, wo Re- 
paratur oder Ausgleich nicht moglich sind, oft grob fehlerhafte Kompensations- 
erscheinungen (Abbausymptome), die dureh die Natur des Aufbaus des ganzen 
Z. N. S. bedingt sind. Was bei dem ganzen encephalitischen Prozefl imponiert, 
das ist die Einheit des sich mehrenden Organismus trotz der gewaltigen Arbeits- 
teilung und morphogenetischen Differenzierung in den Organen, dann die Samm- 
hing und Gliederung der Krafte zum Wiederaufbau der Funktion. Wo aber der 
Abbau eine Dauererscheinung bleiben muB (irreparabler Defekt der Hirnsubstanz), 
dort imponiert das nach Moglichkeit und unter Beruoksichtigung der Entwicklung 
der Funktion sich dokumentierende, glanzvoUe Zusammenwirken („formativer“ 
Instinkt des Z. N. S. !)der mannigfachen resistierenden Hirnstrukturen, gemeinsam 
mit den inneren Driisen und dem Zirkulationsapparat, um den entstandenen 
Sohaden nach Moglichkeit auszugleichen. 

de Vries, Ein Fall von Hemicephalus. (Mit 8 Figuren.) Der Hemicephalus 
war das eine Kind einer Zwillingsgeburt, das andere war ausgetragen, vollig normal 
und mannlichen Geechlechts. Der Hemicephalus war weiblich und konnte 60 Stun- 
den am Leben erhalten werden. Es fand sich nur 1 Plazenta. Verf. neigt mehr 
zur mechanischen Erklarung des Hemicephalus. Moglicherweise ubt ein zu enges 
Amnion den pathologischen Druck aus, wodurch die Erblichkeit, die bisweilen 
bei Anencephalie gefunden wird, erklart werden konnte. Man kann das Auf treten 
von Hemicephalie am besten dadurch begreifen, daB man sie als eine geringere, 
aber in ungefahr demselben Zeitpunkt herbeigefuhrte Lasion auffaBt als die 
totale Anencephalie. Wahrscheinlich geht wahrend der ganzen intrauterinen 
Periode eine langsame Zerstorung des Himrestes vor sich, genau wie beim 
Anenoephalus. 

Brun, Klinlsche und anatomische Studien iiber Apraxie. (Mit 17 Figuren.) 
(Fortsetzung aus Band IX, Heft 2. SchluB folgt im nachsten Heft.) 

Maier, Hans W., Untersuchungen iiber die Wirkungen des K off el ns und 
des Kaffees auf den Mensdien. (An Hand von Experimenten mit gewohnlichem 
Kaffee und Kaffee „Hag u .) (Mit 14 Tafeln, Fortsetzung und SchluB aus Band IX, 
Heft 2.) 
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Parailelversuche mit Santoskaffee und Kaffee „Hag‘\ Infus von 30 g 
einem Kaffeepulver auf 300 g Wasser. All© Tauschungen wurden ausge* 
chlossen. Santos enthielt 1,05, der „Hag“-Kaffee 0,03% Koffein, das 
Infus 0,07 und 0,002 % Koffein. 

Der Blutdruck (Tonometer Recklinghausen) stieg nach Kaffeeaufgufl 
30:300 bei 19 Versuchen nach Santos im Mittel um 10,3 cm H-O, nach Hag gar 
nicht. Die Pulsfrequenz blieb dieselbe. Toxisch wirkender AufguB von 60:300 
erzeugte bei Santos keine weitere Blutdrucksteigerung, wohl aber eine Pulsbe- 
schleunigung mit haufigen UnregelmaBigkeiten. Nach Hag fehlten alle diese 
Ersche inungen. 

Weitere Ersoheinungen nach Santos 30:300 waren haufig Kopfkongestionen, 
Handezittem, Herzdruckgefuhl, Harndrang. Bei Hag fehlten alle diese Erschei- 
nungen, sogar bei Infus 60:300. 

Die Wirkung von Sohlafmitteln konnte durch steigende Dcsen vcn Santos 
vollig ausgeschaltet werden, nicht aber durch Hag. 

Toxische Lahmungserscheinungen nach Nikotinabusus wurden durch Santos 
weitgehend ausgeglichen. 

Im Gegensatz zu alien anderen Versuchsbedingungen trat bei 2 Personen 
nach Santos eine bedeutende Schlafverbesserung ein, wahrend Hag diese Wir¬ 
kung nicht hatte. 

Gemeinsam mit Jakob Mensch hat Verf. Versuche fiber die Beeinflus- 
8ung der geistigen Arbeitsfahigkeit durch koffeinhaltigen und 
koffeinfreien Kaffee angestellt: Experimentelle Priifung von 14 Versuchs- 
reihen mit dem Additionsversuch im Sinne von Kraepelin bei verschiedenen Arten 
von Himschadigung a) ohne weitere Vorbereitung, b) nach GenuB von Santos- 
kaffeeinfus 30:300; c) nach GenuB von Haginfus 30:300. Die geistige Arbeits¬ 
fahigkeit wurde sowohl nach Santos als nach Hag bedeutend gesteigert, teilweise 
mehr als verdoppelt. Trotzdem nahm die Zahl der Rechenfehler dabei durch- 
schnittlich ab. Bei einigen Personen trat die best© Leistungsfahigkeit nach Santos, 
bei anderen nach Hag auf. 

Es ergibt sich, daB sowohl Santos als Hag geistig stark anregend wirken. 
Suggestive Wirkung ist ausgeschlossen. Nicht nur das Koffein iibt demnach eine 
anregende Wirkung auf die Leistungen des Gehims aus, weil dieses ja im Kaffee 
Hag so gut wie vollig fehlt, sondem auch andere Stcffe — wahrscheinlich die 
aromati8chen Rostprodukte, die sogenannte Kaffeongruppe. 

Maeder, Ober die Psychotherapie. 

Gigon, Ober Zwergwucbs und Riesenwuchs mit einem Beitr^g zum Stu 
dium verwandter Entwicklungsstdrungen im Organismus (mit 10 Figuren) (Fort- 
setzung und SchluB aus Band IX, Heft 2). Funktionsstorungen der hochsten 
Himzentren konnen unmittelbar zum Riesenwuchs wie auch zum Zwergwuchs 
fuhren. Dazu bedarf es einer mehr oder weniger schweren Entwicklungs- 
anomalie oder Erkrankung des Gehims selbst oder letzteres wird durch Funk¬ 
tionsstorungen einer oder mehrerer Drfisen beeinfluBt. Man soli sich aber das 
Verhaltnis zwischen Zwerg- und Riesenwuchs nicht so vorstellen, daB wenn z. B. 
Hypofunktion eines Organs zum Zwergwuchs fiihrt, eine Hyperfunktion des- 
selben Riesenwuchs erzeugt. Diese Vorstellung des Emflusses der hoheren Hirn- 
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zentren auf die nutritiven und Wachs turns vorgange wiirde leichter erklaren, 
warum gewisse Falle yon Hypophymsadenomen ohne Akromegalie einhergehen 
und umgekehrt Akromegalie obne Hypophysistumoren vorkommen konnen. 
Schliefllicb wird die Frage aufgeworfen, ob die Geniialorgane nicbt aucb durch das 
Gehirn unmittelbar in ihrer Funktion beeinfluBt werden. Cessatio mensium ist 
ja eines der ersten Syrnptome von Tumor cerebri. 

Meier-Muller, Hans, Zuf Psychology der sogenaimten traumattechen 
Neurose. (Ein weiterer Beitrag mit besonderer Berucksiehtigung 
der Psycbotherapie.) Jede beliebige Neurose kann — riicklaufig — zur 
sogenannten traumatischen Neurose werden mit alien Kriterien derselben, 
wenn in ihrer direkten Vorgeschichte ein entschadigungspflichtiger Unfall von 
dem Patienten als Ursache seines nervosen Zustandes angesehen wird und die 
Begehrungsvorstellungen — in Form von Geldentschadigung — auf eicb 
konzentriert. 

W. Weigeldt-Leipzig. 


Druck von August Pries in Leipzig. 
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Erstes bis drittes Heft. 

(Ausgegeben August 1922.) 

Selte 

Barkman, Ake, Ein Fall von Hemiatrophia faciei progressiva mit epilep- 
tischen Anfallen; nebst einigen Bemerkungen fiber die Pathogenese. 

(Mit 2 Abbildungen.) [Aus der medizinischen Abteilnng des Bezirks- 
krankenhauses zu Karlstad. Dr. Ootthard Soderbergh] .... 1 

Higier, Heinrich, Znr Frage der therapentiscben Sympathektomie bei 

neurovaskularen Erkranknngen.. 9 

Kafka, V. und Kirschbaum, VV., Infektiose nichtluische Meningitis 
and Syphilis. (Mit 3 Abbildnngen.) [Aus dem anatomischen Labo- 
ratorium (Privatdozent Dr. Jakob) und der serologischen Abteilung 
(Privatdozent Dr. Kafka) der psychiatrischen Universitatsklinik Frie- 


drichsberg in Hamburg].11 

BQhmig, Wolfgang, Beitrag zur Symptomatologie der Sclerosis multiplex 
incipiens. [Aus der U. medizinischen Abteilung des Allgem. Kranken- 

hauses Hamburg-Eppendorf (Prof. Dr. M. Nonne)].24 

Zieler, Karl, Uber kombinierte Strangsklerose. [Aus der WOrzburger 
Universitatsklinik ffir Haut- und Geschlechtskrankheiten (Vorstand: 

Prof. Dr. K. Zieler)]..42 

Krahmer, W., Zur Frage fiber den Entstehungsmodus des Kniepha- 
nomens. [Aus der Nervenklinik der zweiten Staatsuniversitat zu 

Moskau (Direktor: Prof. L. Minor)].46 

Goering, Dora, Dio Sklerodermie — eine Erkrankung des vegetativen 
Nervensystems. [Aus der Medizinischen Universitatsklinik Erlangen 

(Direktor: Prof. Dr. L. R. Mfiller)].53 

Leyser, Edgar, Zur Frage der senilen Chorea. [Aus der Klinik ffir 
nervose und psychische Krankheiten zu Giefien (Direktor: Geh.-R. 

Prof. Dr. Sommer)).64 

Fuchs, L., Uber die prognostische Bedeutungpositiven Liquors bei spat- 
latenter Syphilis ohne neurologischen Befund. [Aus der Abteilung 
ffir Nervenkranke im stadtischen Krankenhaose Sandhof, Frankfurt 

a. M. (Direktor: Prof. Dr. G. L. Dreyfus)].70 

Curschmann, Hans, Uber kortikale und genuine Epilepsie in der 

ichwangerschaft. 93 

tin, Alfred, Warum galten Epilepsie und Geisteskrankheit (Frenesis) 

als ansteckend ?. 103 

ebel, Hans, Die Familie K., eine Studie fiber die Vererbung der 
Friedreichschen Krankheit (bereditaren Ataxie). [Aus der Abteilung 
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Hadlich, E., Uber Blatdrucksteigerong und Nierenerkrankung auf dem 
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•(A us der medizinischen Abteilung des Bezirkskrankenhauses zu 
Karlstad. Dr. Gotthard Soderbergh.) 

Ein Fall yon Hemiatrophia faciei progressiva mit epilep- 
tischen Anfftllen; nebst einigen Bemerkungen fiber die 

Pathogenese. 

Von 

ike Barkman. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Ira hiesigen Krankenhaus bin ich in der Lage gewesen, einen Fall 
l von Hemiatrophia faciei progressiva mit der Komplikation epileptische 
Anfalle zu untersuchen. Da meine Beobachtung teils einen Beitrag 
zu der noch unentschiedenen Frage betreffs der Pathogenese dieser 
Krankheit liefert, teils auch zu einigen Betrachtungen iiber die bei der 
H. f. p. ab und zu vorkommenden epileptischen Anfalle anregt, mag 
hier eine kurze Mitteilung des Falles gegeben werden. Fur die t)ber- 
lassung desselben spreche ich hier dem Chef des Krankenhauses, Herrn 
Dr. Gotthard Soderbergh, meinen herzlichen Dank aus. 

J. Nr. 4583/1921. V. 0. 20 Jahre alt. 

Anamnese: Ihre 73jahrige GroBmutter leidet seit 13 Jahren an 
Nervenerschiitterungen. Im iibrigen keine Nervenkrankheiten in der 
Familie. Ihre Mutter ist gesund; sie hat nicht zu friih geboren. Der Vater 
ist ebenfalls gesund; kein AlkoholmiBbrauch. Keine Inzucht. Als Kind 
Masern. Im iibrigen kraftig und gesund bis zum Jahre 1910, wo sie einer 
Fiebererkrankung wegen wahrend 6—7 Wochen das Bett hiitete. Der 
konsultierte Arzt glaubte, daC es sich um eine „beginnende Meningitis** 
handelte. Von ihren subjektiven Beschwerden wahrend dieser Krankheit 
kann sie sich nur des Schwindels erinnern. Dagegen hatte sie weder Kopf- 
schmerzen noch Erbrechen oder Nackensteifigkeit. Sie war nicht bewuBtlos. 
die Pat. 14 Jahre alt war, wurde ihr zum erstenmal ein Zahn der rechten 
■ ferhalfte extrahiert. Sie ist nicht tonsilloektomiert. Keine Quintus- 

'ralgie. Im Kindesalter kein Kopftrauma. 

Eine Zeitlang nach der obenerwahnten Fiebererkrankung bemerkte 
t. an der Stirn in der Ilohe des vorderen Haaransatzos und ein wenig 
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naeh links von der Mittellinie einen hellen „Streifen“, einer Narbe 
gleichend *). Diese „Narbe“ ist seitdem allmahlich nacli unten bis zur 
Nasemvurzel und nacli oben bis zum Scheitel ,,gewachsen“, wo die Pat. 
eine etwa zweipfennigsstiickgroBe Vertiefung im Schadel wahrgenommen 
hat. Die ,,Narbe“ hat immer wie im Schadelknochen eingesunken 
gelegen. Niemals Geschwiire oder VVunden in dieser Region. 

Seit Juni 1914 epileptiforme Anfiille, anfanglich zweimal des Jahres, 
wahrend der letzten Jahre aber ofter, etwa ein Anfall alle 2—4 Wochen. 



Fig. 2. 

V. O., 20 Jahre alt. 


Fig. 1. 

V. O., G Jahre alt. 


Die Anfalle sind immer von dcmselbeu Typus gewesen mit folgendermaCen 


beschriebener Aura beginnend. Die Pat. wird ,,geistesabwesend“. Sie 
sieht die Gegenstande ringsum; sie versteht aber nicht, was sie sieht. Sie 
hbrt das Gesprach der ihr umgebenden Menschen, sie versteht es aber 
uur teilweise. Dies dauert etwa 10—15 Minuten und wird von der Pat. als 
eine Warnung des nun einsetzenden Anfall es gedeutet. Unmittelbar wenn 
die Aura verschwunden ist, beginnt es vor dem rechten Auge zu flimmern, 
als ob eine Hand im lateralen Gesichtsfeld hin und zuriick sehliige. Wenn 

1) Eine Photographie von der Pat., 9 Jahre alt, weist tatsiichlich einen 
kleinen Streifen an der Stirn auf. 
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dies etwa 10 Minuten gedauert hat, wird die Pat. am rechten Bein lahm, 
und zu gleicher Zeit stellt sich Taubheit in der rechten Hand und bisweilen 
im ganzen rechten Unterarm ein. Nun legt sich die Pat. auf den Boden 
oder ins Bett und steckt einen Loffel in den Mund, denn nach einigen Minu¬ 
ten beginnt der krampfhafte Teil des Anfalles, welcher 2—3 Minuten an- 
dauert und wahrenddessen die Pat. bewuBtlos ist. Zum Bild des Anfalles 
gehort klonischer Masseterkrampf mit ZungenbiB, Zuriickbeugung des 
Kopfes, Zuckungen der Arme und Beine und bisweilen spontaner Harn- 
abgang. Nach dem Erwachen schwere Schmerzen in der Nasenwurzel, 
welche erst nach einigen Stunden nachlassen. Wahrend der Schmerzen 
Brechreiz. Gelingt es der Pat. sich zu erbrechen, verschwinden die Schmer¬ 
zen, wonach die Pat. einschlaft. Sehr miide und matt wahrend des folgen- 
den Tages. Hie einzelnen Phasen des Anfalles sind von wechselnder Dura¬ 
tion. Bisweilen keine Schmerzen nach den Anfallen und haufig hort der 
Anfall mit dem Augenflimmern auf. Sie hat keine bestehenden Paresen 
nach den Anfallen beobachtet. Keine Kopfschmerzen zwischen den An¬ 
fallen. Keine Diplopie, keine Ptosis, keine Facialisparese. Sie hat nicht 
Parasthesien oder Schmerzen im V-Gebiet bemerkt, auch nicht Seh- oder 
Gehorverschlechterung. Der Sehlingakt o. B.; nur wenn Pat. beunruhigt 
wird, will sie haufig schlucken. Keine Aphasie. Pat. ist rechtshandig. 
Keine Symptome von den Extremitaten. Die Entleerung der Blase und 
des Mastdarms o. B. Sie hat keinen langwierigen Husten gehabt; keine 
Hereditat betreffs Tuberkulose. Keine Miidigkeit. Keine Symptome vom 
Verdauungsapparat. Die Regeln normal. 

Status am 10. Mai 1921 und an den folgenden Tagen. 
Das Allgem ein befinden der Pat. ist gut. Keine subjektiven Beschwerden 
wahrend der ganzen Beobachtungsperiode. Herz: Die Grenzen liegen 
am rechten Sternalrand und zwei Fingerbreiten innerhalb der linken Ma- 
millarlinie. Tone rein. Rhythmus regelmaBig. Systolischer Blutdruck 
125 mm Hg. (Riva-Rocci). Lungen: Keine Dampfung:; keine Rassel- 
gerausche. Das Rontgenbild gibt iiber folgendes Auskunft: Das linke 
Lungenfeld ist im Vergleich mit dem rechten im ganzen mehr abgeschattet. 
Die Breite des linken Hilus ist ungefahr normal. Im sechsten Interstitium 
wird hier ein etwa bohnengroBer Driisenschatten beobachtet. Yon diesem 
Ausstrahlung betrachtlich breiter Bronchienschatten, nach oben. Der 
recht-e Hilus ist ein wenig breiter als normal; im 6. und 7. Interstitium 
etwa 2,5 bzw. 3 cm breit. Der rechte Hilusschatten ist mehr homogen, 
ohne sichere Driisenkonturen. Die Spitzenfelder o. B. Abdomen: Leber 
und Milz nicht palpabel; letztere bei der Perkussion nicht vergroBert. Die 
Xieren nicht palpabel. Vom Rektum alles normal. Virgo. Nirgendwo 
Zeichen einer friiheren luetischen Infektion. Ham: Kein Albumen; kein 

1 cker. Wirbelsaule: Keine Deformitat. Keine Druck-oder Perkussions- 
e pfindlichkeit. Bewegungen normal. Lumbalflussigkeit: Druck 

2 ) mm. Ablassen von 9 ccm wasserheller Fliissigkeit. Danach der Druck 
2 9 mm. Nonne negativ. Drei w'eifie Blutkorperchen pro 1 cmm. W. R. 
n ^ativ. Blut: W. R. negativ. Schadel: Bei der Besichtigung von vorn 
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wird eine eigentiimliche Rinnenbildung in der Stirn beobachtet, welche 
3,5 cm von der Nasenspitze und 1 cm von der Nasenwurzel beginnt, von wo 
sie ein wenig links von der Mittellinie nach oben verlauft. Ihr linker Wall 
liegt etwa 1—2 mm von der Mittellinie. Durch Palpation kann man sich 
davon iiberzeugen, daO diese Rinnenbildung durch Atrophie der Haut, 
des Unterhautfettes und des Knochens bedingt ist. Die Breite der Rinne, 
die in der Hohe der Nase 3—4 mm betragt, nimmt nach oben allmahlich 
zu, so daB sie mitten in der Stirn 1 cm und am Haaransatz 1,5 cm betragt. 
Die Tiefe der Rinne ist zwischen den Augenbrauen relativ am grofiten. 
Nach oben und unten nimmt die Tiefe ab, so daB sie von dem vorderen 
Haaransatz bis zur Grenze zwischen dem Scheitel- und Stirnbein durch 
einen atrophischen Hautstreifen ersetzt wird. Hier mtindet dieser Streifen 
in eine 2,5 cm lange (sagittate Richtung) und 1,5 cm breite Vertiefung der 
Knochensubstanz ein. Weiter nach hinten setzt sich die Rinnenbildung 
bis zum Nackenbein fort. Diese Rinnenbildung sowohl als auch das ent- 
sprechende Gebiet zwischen dem Haaransatz und Scheitelbein ist mit 
atrophischer, leicht verschiebbarer Haut, von Narbenaussehen ohne Sklero- 
dermietypus, bedeckt. Sie erteilt der Gesichtsbildung eine eigentiimliche 
Form durch ihre asymmetrische Teilung der Stimwolbung, durch welche 
die linke Halfte kleiner als die rechte wird. (Vgl. Fig. 2.) Das Rontgenbild 
des Schadels normal. Umfang 54 cm. AuCer den obenerwahnten Atro- 
phien ist es deutlich, obgleich jedoch nicht sehr auffallend, dab die Haut 
und das Unterhautgewebe der linken Stirnhalfte atrophisch 
ist. Unterhalb der Augenbrauen keine sichere Atrophie weder der Weich- 
teile noch der Knochensubstanz. Die Ohrmuscheln sind von gleicher GroBe. 
Keine abnormen Pigmentierungen der Haut. Die Augenhaare sind gleich, 
und beiderseits von normaler Entwicklung. Das Haupthaar normal, aus- 
genommen an der Rinnenbildung, wo es fehlt. Die Talg- und SchweiBaus- 
scheidung der beiden Gesichtshalften gleich. Die Gesichtshaut iiberall 
trocken, glanzreich und weich. Wenn die Pat. errotet, wird ein deutlicher 
Unterschied der beiden Gesichtshalften beobachtet, indem die linke Seite 
starker errotet. Kein Herpes. Druckempfindlichkeit iiber den Schmerz- 
punkten des N. V auf beiden Seiten. Kein Tic. Keine Hemikranie oder 
Sklerodermie. Keine begrenzte Druck- oder Perkussionsempfindlichkeit 
des Schadels. 

Die iibrigen Korperteile von symmetrischer Entwicklung. Die Kra- 
nialnerven: I normal. II Sehscharfe 1 auf beiden Seiten. Augenhinter- 
grund normal. III. IV. VI. Die linke Pupille ein wenig kleiner als 
die rechte. Die Reaktion in alien Beziehungen normal. Keine Diplopie. 
Die Augenstellung o. B. Die Lidspalte links ein wenig schmaler 
als rechts. Auf der linken Seite maBiger Enophthalmus. 
Wenn die Pat. nach links sieht, werden einige langsame nystagmifo. ae 
Einstellungsbewegungen beobachtet; beim Sehen nach rechts kleine I id 
schnelle, horizon telle Augenbewegungen. V. Motorischer und sensil er 
Teil o. B. Die Kornealreflexe normal. VII. Keine sicheren Paresen, k in 
Spasmus. VIII. (Spezialarzt Nils Witt). Fehlzeigen nach innen im linl ?n 
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Schultergelenk; im iibrigen normale Verhaltnisse. IX. Geschmack normal. 
Der Gaumenreflex lebhaft. X. Respiration und Herztatigkeit o. B. Der 
weiche Gaumen weicht bei der Intonierung ein wenig nach links ab. XI. 
normal. XII. Geringe Zungendeviation nac-h links. Die Motilitat, Sensibi- 
litat und Reflexe am Rumpf und an den Extremitaten iiberall normal. 
Keine spastischen Reflexe. Keine cerebellaren Symptome. Das extra- 
pyramidale System normal. Die Sprache und die Schrift o. B. Die Geistes- 
gaben normal entwickelt. 

Tagesnotiz 22. Y. Die elektrische Reizbarkeit der den N. V und VII 
zugehorenden Muskeln normal. Korpergewicht wahrend der ganzen Be- 
obachtungszeit konstant, 59 kg. Temperatur normal. Puls 60—80 Schlage 
pro Minute. 

Die wesentlichsten Data des Falles sind also folgende. Ein 20jah- 
riges Madchen ohne hereditare Belastung erkrankte im Alter von 
9 Jahien an einer Fiebererkrankung, auf deren Natur wir spater ein- 
gehen wollen. Im AnschluB an diese Erkrankung setzte ihre jetzige 
Krankheit ein, durch eine progredierende Atrophie der oberen Ge¬ 
sichtshalfte sich auBernd. Vier Jahre spater wurde diese Krankheit 
durch epileptische Anfalle kompliziert, welchen immer eine rechts- 
seitige Aura vorausging. Bei der Untersuchung fand man Zeichen 
einer abgelaufenen linksseitigen Lungenerkrankung. Auf dem Rontgen- 
bild sah man namlich eine starkere Abschattung des linken Lungen- 
felds und breite Bronchienschatten vom linken Hilus nach oben strah- 
lend. Weiter war es auffallend, daB die linke obere Gesichtshalfte der 
Sitz einer Atrophie war, die alle ihre Gewebe betraf. Von Nerven- 
8 ymptomen wies die Pat. das Syndrom Horners der linken Seite und 
starkeren Ausschlag beim Erroten auf der linken Gesichtshalfte auf. 
Die Paresen( ?) der Zunge und der Gaumenheber nebst den nystaglni- 
formen Augenbewegungen waren so diskret, daB sie wohl kaum ver- 
wertbar sind. 

Es handelt sich also um einen unzweideutigen Fall von Hemia¬ 
trophia faciei progressiva mit linksseitigen Symptomen. Dieses Krank- 
heitsbild, das relativ ungewohnlich ist — bisher etwa drei- bis vier- 
hundert Falle publiziert — ist bei weitem noch nicht endgiiltig er- 
forecht. Was die Pathogenese dieser Krankheit betrifft, so sind dar- 
uber mehrere Theorien aufgestellt worden. Fur die Einzelheiten der- 
r”-en verweise ich auf die Angaben bei Oppenheim, Lehrbuch der 
•venkrankheiten. Die Theorien, die unter den Autoren die meisten 
sprecher haben, sind die, weiche die Krankheit zu den Thropho- 
rosen rechnen. Einige meinen, daB eine Affektion des Trigeminus 
Ursache der trophischen Storung ist (Virchow), wahrend andere 
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sich der Auffassung Seeligmiillers anschlieBen, nach welcher eine 
Affektion des sympathischen Nervensystems der Hemiatrophia fac. 
progr. zugrunde liegt. Es geht hieraus hervor, daB von einigen dem 
Trigeminus der Hauptanteil an der Trophik des Gesichtes beigemessen 
wird, wahrend nach anderen diese Funktion dem Sympathicus zu- 
kommt. Unabhangig von diesen Theorien kann man wohl folgende 
Gberlegung anstellen. Man weiB, daB das sympathische Nervensystein 
in der intimsten Beziehung zum GefaBsystem und somit auch zur Nu¬ 
trition des Gewebes steht. Da liegt es wohl a priori am nachsten, 
sich der Sympathicustheorie anzuschlieBen. Wie dies mit den Obduk- 
tionsbefunden ubereinstimmt, geht aus folgendem hervor. Von den 
Sektionen sind nur drei verwertbar. In den Fallen von Mendel und 
von Loebl und Wiese 1 wurde eine Neuritis interstitialis proliferans 
in den peripheren Asten des Trigeminus gefunden; im Falle Loebl und 
W iesel auBerdem Kernvermehrung in den Ganglien des N. V und 
Verminderung des nervosen Faser- und Zellapparates. . Am sympa¬ 
thischen Nervensystem wurde nichts Krankhaftes beobachtet. Diese 
Befunde sind von Cassirer und Grabs zum Gegenstand kritischer 
Erwagung gemacht worden; es sollte sich in diesen Fallen um eine echte 
Neuritis, vielleicht auf luetischer Basis, handeln. Im dritten, von 
Grabs beobachteten Falle wurden weder am Sympathicus noch am 
Trigeminus Veranderungen gefunden. Beim ersten Anblick sprechen 
also diese Obduktionsbefunde zugunsten der Trigeminustheorie. Nun 
weiB man aber. daB via der sympathischen Kopfganglien eine enge 
Verbindung zwischen dem Trigeminus und dem sympathischen Nerven- 
sysftem vorhanden ist. Dann ist es wohl auch moglich, daB eine Affek¬ 
tion des Trigeminus das sympathische System schadigen kann. Einen 
ahnlichen Standpunkt vertritt Jendrassik. 

Kehren wir nun zu unserem Fall zuriick. um nach Symptomen vom 
Trigeminus oder dem sympathischen Nervensystem zu suchen, so 
fallt es sogleich in die Augen, daB die Pat. Symptome einer Lahmung 
des linksseitigen Halssympathicus darbot, den Symptomenkomplex 
Horners, und starkere GefaBerweiterung beim Erroten. Vom Tri¬ 
geminus lagen dagegen keine Symptome vor. In meinem Fall sind also 
unzweideutige Zeichen einer Halssvmpathicuslasion zu beobachten; 
auf derselben Seite wie die Gesichtsatrophie lokalisiert. Nun wird die 
Fragestellung die folgende: Kommt in der Anamnese meines Falles 
eine solche Erkrankung vor. die eine Schadigung des linken Hals¬ 
sympathicus herbeifiihreu konnte. und wenn dieses der Fall ist, ging 
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dieses schadigende Moment dem Ausbruch der Gesichtsatrophie voraus ? 
Beim Studium des Rontgenbildes der Lungen wurde festgestellt, daB 
die Pat. friiher an einer Lungenerkrankung gelitten hatte, deren 
Narbe nun im Bilde durch starkere Abscbattung des linken Lunge n- 
feldes (Pleuraschwarte) und ausgebreitete Bronchienzeichnungen nach 
dem Spitzenfeld sich kundgab. Sucht man in der Anamnese nach dem 
Zeitpunkt, wo diese Affektion aktuell war, so kann man der Fieber- 
erkrankung im Alter von 9 Jahren sich erinnern, derer Art der kon- 
sultierte Arzt nicht gewiB war. Seine Ausdrucksweise „beginnende 
Meningitis", sagt nichts. Dagegen gehort es wohl zu den gewohn- 
lichsten Erfahrungen mancher Arzte v daB eine langwierige Fieber- 
erkrankung im Kindesalter schlieBIich sich als eine Erkrankung der 
Lungenwurzeldriisen — gewohnlich auf tuberkuloser Basis — ent- 
hiillt. Nichts widerspricht also der Annahme, daB der in der Anamnese 
erwahnten Fiebererkrankung eine Entziindung der linken Hilus- 
drusen (und des linken Lungensackes ?) zugrunde lag. Sicher ist jeden- 
falls, daB wir in der Anamnese keine andere Gelegenheit auffinden 
konnen, die die jetzigen Narben der linken Lunge herbeifuhren konnte. 
| Nun drangt sich die Frage auf, ob ein inflammatorischer ProzeB der 
Hilusdriisen (bzw. des Lungensackes) eine Sympathicusschadigung 
hervorrufen kann. Auf diese Frage kann man unbedingt ja antworten. 
Wiederholentlich sind Falle beschrieben, Weinberg und Hirsch, 
j wo eine Schadigung des Halssympathicus durch eine tuberkulose 
Spitzenaffektion oder Pleuraverdickung vorlag, und bei welchen eine 
gleichseitige Gesichtsatrophie sich entwickelt hatte. Wahrscheinlich 
ist also, daB unsere Pat. im Alter von 9 Jahren an einer Affektion der 
linken Lunge (Hilusdriisen und Pleura) litt, die imstande war, eine 
Halssympathicusschadigung hervorzurufen, die ihrerseits als Ursache 
der Gesichtsatrophie anzusehen ist. Somit bildet mein Fall einen Bei- 
trag zur Theorie der Sympathicusschadigung als Ursache der Hemi- 
atrophia faciei progressiva. 

Zuletzt einige Worte liber die epileptischen Anfalle meiner Pat., 

| welche im Alter von 13 Jahren einsetzten, also etwa 3 Jahre nach dem 
. Auftreten ihrer Gesichtsatrophie. Bemerkenswert ist, daB diese Anfalle 
i s^wohl betreffs ihrer Starke als ihrer Frequenz einen progredienten 
pus.aufwiesen. Auffallend ist weiter, daB die den Anfallen voraus- 
1 'lende Aura durch ihre Rechtsseitigkeit auf eine Lasion eben der 
ken Hemisphare hinweist. Dies fiihrt auf den Gedanken, daB die 
1 ileptischen Anfalle meiner Pat. als ein Symptom ihrer Hemiatrophia 
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faciei progressiva oder jedenfalls als ein durch diese Krankheit verur- 
sachter Krankheitszustand zu betrachten ist. In der Literatur finden 
sich ab und zu Falle von halbseitigem Gesichtsschwund mit epileptischen 
Anfalien beschrieben. Von diesen Mitteilungen bin ich nur in der Lage 
gewesen, die Beobachtung von Jamentier und Krebs zu lesen. In 
diesem Falle fand man linksseitigen Gesichtsschwund und Jacksons 
Epilepsie der rechten Korperhalfte. Also analoge Verhaltnisse wie in 
meinem Fade. Nahe degt es nun sich zu fragen, ob bei der Hemiatro¬ 
phia faciei progressiva eine gleichseitige Affektion der Hirnrinde, 
vielleicht in Form einer Atrophie (?) derselben, vorhanden sein kann, 
welche, wie wir gesehen haben, Anfalle vom Typus Jackson verur- 
sachen konnen. Das klingt viedeicht grotesk; als ganz unwahrscheinlich 
kann es jedoch nicht abgefertigt werden. Denn das Gehim wie die 
iibrigen Gewebe des Kopfes sind ja fur ihre Ernahrung von demselben 
sympathischen Nervensystem abhangig. Im Sektionsfall von Loebl- 
Wiesel wurde zwar angemerkt, dad zwischen den linken und rechten 
Himwindungen kein Unterschied bestand. Diese Anmerkung ist jedoch 
ohne Wert fur die hierher gehorige Frage. Wenn man auch makro- 
kopisch keine Atrophie der betreffenden Hemisphare zu erwarten hat, 
o ist es wohl moglich, dad mikroskopische Veranderungen des GehiTns 
gefunden werden konnen. Jedenfalls kann man sich denken, dad dmoh 
die Sympathicusschadigung solche passagere Blutstromanomalien ein- 
treten konnten, welche wie bei anderen Krankheiten, z. B. der Pseudo- 
uramie, ausreichten, den epileptischen Anfall auszulosen. 

Zusammenfassend ergibt sich, dad mein Fall zugunsten 
der Annahme der sympathischen Genese der Hemiatrophia 
faciei progressiva spricht. Weiter mochte ich die Frage 
aufwerfen, ob die bei dieser Krankheit vorkommende 
Jacksonsche Epilepsie etwa auf einer durch Sympathicus¬ 
schadigung bedingten Affektion der betreffenden Hemi¬ 
sphare beruht. 
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Zor Frage der therapeutischen periarteriellen Sympathek¬ 
tomie bei nenrovaskuiaren Erkrankungen. 

Von 

Heinrich Higier (Warschau). 

In den letzten Jahren finde ich, speziell in der franzosischen und 
amerikanischen medizinischen Literatur, auf dem Gebiete der Neuro- 
ehirurgie bei schmerzhaften Erkrankungen neurovaskularer Natur 
oder nicht genau eruierbarer trophoneurotischer Herkunft (Kausalgie, 
Raynaudsche Gangran, obliterierende Endarteriitis usw.), eine opera¬ 
tive Methode — angeblich nach Prof. Leriche — empfohlen und 
wiederbolt mit giinstigem Erfolg angewandt, die verschieden bezeichnet 
wird, am meisten als periarterielle Sympathektomie (Sicard, 
Forestier, Leriche, Vincent, Lardennois, Turbin, Hughes). 

Bei der durch den Krieg bedingten Unzuganglichkeit der Originale 
auslandischer Arbeiten ist mir eine kritische Stellungnahme schwer 
moglich. Keineswegs um Prioritatsanspriiche zu auBern, mochte ich 
kurz darauf hinweisen, daB ich vor iiber 20 Jahren in einer monogra- 
phischen Abhandlung ■) iiber die damals aktuellen und wenig be- 
kannten Fragen des intermittierenden Hinkens und der sogenannten 
spontanen Gangran, u. a. die Therapie besprechend, in verzweifelten 
Fallen von unertraglichen Schmerzen oder unaufhaltaam fortschreiten- 
der Gangran eine Behandlungsmethode vorschlug, die der neu empfoh- 
lenen Sympathektomie ganz genau entspricht. 

. Das schmerzhafte intermittierende Hinken — auBerte ich — 
verlauft zuweilen jahrelang imter der Flagge einer unschuldigen vaso- 
motorischen oder Sensibilitatsneurose ohne klinisch nachweisbare 
GefaBveranderung . . . Da jedoch neben der konstant bestehenden 
organischen GefaBverengemng im Krankheitsverlaufe einen wichtigen 

1 das funktionelle Moment vasomotorischer Storung nimmt 


) H. Higier, Zur Klinik der angiosklerotischen paroxysmalen Myasthenie 
■adication intermittente“ Charcots) und der Bogenannten spontanen Gangran. 
iche Zeitechrift fiir Nervenheilkunde. 1901. Bd. 19, S. 438—496. 
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(S. 465), so wiirde ich von operativen Eingriffen an den Beinen „als 
des Versuches wert und mit keiner Gefahr verbunden am ersten Platz 
betrachten: 1. DurchreiBen der Nerven (Vasomotoren), die im frei- 
gelegten Scarpaschen Dreieck die Femoralarterie umschlingen; 2. Elon¬ 
gation des am inneren Knochel leicht in einer Lange von 2 cm aus- 
praparierbaren N. tibialis posticus. Amputation und Exartiktilation 
werden immer als ultimum refugium naehbleiben“ (S. 458). 

Das von mir empfohlene DurchreiBen der die Femoralarterie um- 
schlieBenden Vasomotoren entspricht, wie mir scheint, ganz genau der 
,,neuen“ (?) Methode der perivaskularen Sympathektomie, denn jedes 
groBere GefaB ist eben von sympathischen Geflechten umschlungen. 

„Spricht man von konstitutioneller Schwache des peripheren 
BlutgefaBapparates — hieB es im Kapitel iiber die Pathophysiologie 
der vasotrophischen Lasionen (4. 462) —, so hat man die Tatsache 
zu beriicksichtigen, daB nicht bloB die einzelnen GefaBschichten das 
anatomische Substrat der Krankheit reprasentieren miissen, sondern 
daB auch angeboren sein kann die Leistungsunfahigkeit des den Ge- 
faBtonus regulierenden Nervenapparates: sowohl seiner sympathischen 
Ganglien (Goltz), die analog den Herzganglien in der GefaBwand 
zerstreut liegen, als der sensiblen Nervenendigungen, die in Gestalt 
der Vater-Pacinischen Korperchen (Thoma) die Adventitis zu ver- 
sorgen pflegen.“ 

Ich kann somit die sog. Lerichesche Methode nicht als neu 
auffassen, da ich sie vor vielen Jahren bei identischen resp. analogen 
Krankheitsformen empfohlen habe und von gediegenen Chirurgen an 
einzelnen Patienten ausfiihren lieB. 
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Aus dem anatomischen Laboratorium (Privatdozent Dr. Jakob) 
und der serologischen Abteilung (Privatdozent Dr. Kafka) der 
psychiatrischen Univeraitatsklinik Friedrichsberg in Hamburg. 

Infektiose nichtlnische Meningitis nnd Syphilis. 

Von 

Y. Kafka und W. Kirschbaum. 

(Mit 3 Abbildnngen.) 

Es durfte heute keinem Zweifel unterliegen, daB die Liquordiagno- 
stik sich in den letzten Jahren fur die Erkennung eines grofien Teiles 
der Erkrankungen des Zentralnervensystems sehr bewahrt hat. Wir 
haben aber auch die derzeitigen Grenzen dieses Gebietes allmahlich 
ziehen gelemt und gefunden, daB wir manchmal nicht in der Lage 
sind, durch die Liquoruntersuchung die Diagnose zu erharten, sondern 
nur den oder einen der vorliegenden pathologischen Prozesse naher zu 
erkennen. Es hat sich weiter gezeigt, daB gerade die Frage der f)ber- 
einstimmung zwischen Liquorbild mid vorliegendem Prozesse unserer 
intensivsten Forschung bedarf, da dieser Punkt die Grundlage unserer 
Diagnostik bilden soil. Hier kommt vor allem in Frage der Vergleich 
des Liquorgesamtbildes, sowie der Ergebnisse der einzelnen Liquor- 
reaktionen mit dem anatomisch-histologischen Befunde. Alle in dieser 
Arbeit herangezogenen Falle sind daher klinisch, serologisch und histo- 
logisch genau untersucht. ' 

Die Bedeutung der Liquorbefunde ist nun durch zwei Arbeiten 
neuerlich zur Diskussion gestellt worden. Eicke und Lowenberg 
haben gefunden, daB die gewohnliche Inaktivierung die WaR. im 
Liquor in den verschiedenen Luesstadien in verschiedener Weise 
’leeinfluBt. Am wenigsten verandert wird die WaR. des Para- 
ytikerliquors, am starksten jener der Ruckenmarksfliissigkeiten bei 
uues II, wahrend die Lues cerebri eine Mittelstellung einnimmt. 
Wahrend dieses Ergebnis vorlaufig mehr theoretisches Interesse hat, 
la die Beurteilung der WaR. des inaktivierten Liquors noch nicht 
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Kafka-Kibschbaum 


« 

spruchreif ist, wiirde eine Hypothese, die C. Lange beziiglich der 
WaR. der Riickenmarksflussigkeit geauBert hat, fiir die Praxis von 
einschneidender Bedeutung sei, wenn sie wirklichen Tatsachen ent- 
sprechen wiirde. Lange steht auf dem Standpunkt, daB der WaR. 
im Liquor keine lokaldiagnostische Bedeutung zukommt wegen der 
Moglichkeit des Cbertritts von die WaR. hervorrufenden Stoffen 
aus dem Blute in den Liquor. Wir werden a. a. Orten auf diese 
Fragen eingehen, die gerade von einem von uns (Kafka) friiher an 
verschiedenen Stellen besprochen worden sind, Arbeiten, die Lange 
entgangen zu sein scheinen. Das Problem aber des Dberganges der 
die WaR. hervorrufenden Korper in den Liquor soli im AnschluB 
an den ersten hier zu bespreehenden Fall erortert werden. 

SchlieBlich sei noch bemerkt, dafi die Frage der verschiedenen 
Liquorbefunde in verschiedenen Hohen der Liquorsaule, die von Wein¬ 
berg und Weigeldt u. a. in jiingster Zeit wieder aufgenommen worden 
ist, von dem einen von mis (Kafka) schon 1912 dahin beantwortet 
und durch Neuuntersuchungen bestatigt worden ist, daB bei Erkran- 
kungen des Zentralnervensystems nur Verschiedenheiten in den Zell- 
werten vorkommen, Differenzen der Phase I sehT selten sind, solche 
der WaR. im Liquor und der Kolloidreaktion aber kaum vor¬ 
kommen; fiir die Liquorbefunde dieser Arbeit gelten also nach dieser 
Richtung hin keinerlei neue Gesetze. 

Befunde von positiver WaR. im Liquor bei nichtsyphilitischer 
Meningitis und positiver WaR. im Blut sind von verschiedenen Au- 
toren mitgeteilt worden (Jahnel, Hauptmann, Kafka, Plaut, 
Zaloziecki u. a.). Dagegen haben F. Plaut und Kafka das Vor¬ 
kommen positiver WaR. im Liquor bei der nichtsyphilitischen Menin¬ 
gitis und negativer WaR. im Blute, wie es von Kramer, Zadek, 
F. Lesser, F. Stern u. a. behauptet worden ist, bestritten; sie sehen 
hier stets bei einwandfreier Technik nur negative Reaktionen oder 
Spuren Hemmung, die nach der positiven Seite nicht verwertbar 
waren. F. Lesser hat darauf aufmerksam gemacht, daB solche un- 
spezifische WaR. des Liquors durch Inaktivierung ausgeschaltet werden 
konnten. Da aber Falle von Meningitis mit positiver WaR. im Liquor 
praktisch und theoretisch von Wichtigkeit sind, sei hieriiber ein kli- 
nisch und serologisch genau verfolgter Fall berichtet, der von einen 
von uns (Kirschbaum) auch histologisch genau untersucht worden ist, 

Es handelte sich bei Beobachtung I um eine 1898 geborene 
Patientin Ho!., eine Soubrette. Anamnestisch war nur bekannt geworden, 
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daB sie Seharlach und Rheumatismus durchgemacht hatte. Der letzten 
Erkrankung waren Hautausschlag und Haarausfall gefolgt. tlbcr syphi- 
litische Infektion wurde nichts ausgesagt. Die jetzige Erkrankung begann 
im Juli 1920 mit Schiittelfrost, Kopfschmerzen, Desorientiertheit, Schlaf- 
sucht, Abduzenslahmung, Erregtheit. Die Diagnose wurde im ersten 
Krankenhause auf Grund des klinischen und Liquorbefundes auf Lues 
cerebrospinalis, im zvveiten auf Paralyse gestellt. Bei uns fand sich Nacken- 
steifigkeit, Kernig, Licktstarre der Pupillen, Stauungspapille, Fieber. Nach 
lltagiger Krankheit starb sie. Da sowohl bei uns, wie auch vorher 
haufiger serologische Untersuchungen gemacht worden waren, seien sie 
hier in Tabellen wiedergegeben. 


T a be 11 e I. 

i 

Blut- und Liquorbefunde in Beobachtung I. 


Datum 


Blut 

Liquor 

WaR. 

Stem 

Choi. 

kalt 

Zelle 

l'h. I 

WaR. 

akt. 

Bemerkungen 

20. VII. 20 

+ 

| 


3400 

4- 

pos. (bei ?) 


1 

25. VII. 20 


i I 

7500 

+ 

1,0(4-) 


1 anderen 

27. VII. 20 

++ 


| 


0,4 4-4-4- 

11110^ 

Kranken- 

1. VIII. 20 


| 


8293 


DOS. 


1 hiiiisern 

11. Vlfl. 20 

0,2((+)) 

+b++ 

4-4-4- 

3128/3 

4-4- 

0,2 4-4-+ 

triib, 

Geriunsel 


0,5(+) 






Meningo- 








kokken 

12. VIII. 20 




2976 3 

t 4-4- 

1 0,2 H—|—H 



13. VIII. 20 






/0,2 H—b i 

10,5 H—|—b 


18. VIII. 20 






|0,2 ++ 

10,5 -b + b 

i 

1 


20. VIII. 20 


• 




0,2 4—|— H 



24. VIII. 20 






0,2 +++ 

WaR. inakt. 





1 

| 

1 

1 s 



0,2((+)) 


ll 

1 1 

1 

1 1 



0,5-j—b + 


(+) = schwach positiv. 
((+)) = inkomplet. 


Tabelle I gibt die Befunde der 4 Reaktionen wieder. Es ware nack- 
zutragen, daB im Liquor auch Komplement und Normalambozeptor vor- 
handen waren, daB die fraktionierte Ammoniumsulfataussalzung bei 
28 °/ 0 Opaleszenz, bei 33 °/ 0 deutliche Opaleszenz bot. Die Mastixreaktion 
(Abb. 1) zeigt anfanglich Wechsel in der Kurvenform entsprechend dem 
verschiedenen biologischen Aufbau der Fliissigkeit. Eine vollentwickelte 
Kurve zeigte sich hier am 21. VIII. 1920. Die Ausflockungsreaktion nach 
Sachs-Georgi war in wechselnder Starke positiv, die Milchsaure- 
aktion nach Bruck, die Kafka fur den Liquor modifiziert hat, zeigte 
is Optimum bei 0,3 ccm. 

Um nun weitere charakteristische Eigenschaften des Liquors zu fin- 
?n, wurden Mengen der Ruckenmarksfliissigkeit mit der gleichen Menge 
ner konzentrierten Ammoniumsulfatlosung versetzt, das Sediment nach 
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Zentrifugieren gewaschen, Abgufi und Riickstand dialysiert, dann besalzen 
und zur WaR. angesetzt. In der gleichen Weise wurden ein Paralytiker- 
liquor und ein Normalliquor behandelt,. In einem zweiten Versuche wurde 
der Liquor einer syphilitischen Meningitis parallel angesetzt. In beiden 
Fallen zeigte sich, daB die Globuline unseres Falles starker reagierten als 
die der anderen Falle, trotzdem die WaR. des negativen Liquors sowohl 
im Paralysenfall wie auch bei der luischen Meningitis starker war als die 
unseres Falles. Leider konnten wir die einzelnen Globulinfraktionen nicht 
gesondert untersuchen. Bevor wir auf die Folgerungen dieser Befunde 
eingehen, sei der histologische Befund genau dargestellt. 

Bei der Autopsie (22 Stunden p. m.) der nach etwa 2 Wochen der 
Erkrankung verstorbenen Patientin fand sich eine Pachymeningitis 



Fig. 1. 

Mastixreaktion der Beobachtung 1. Technik nach Jacobsthal und Kafka. 

haemorrhagica iiber dem Temporal- und Parietalhirn, eitrige Lepto¬ 
meningitis, besonders der Basis, Encephalitis mit Erweichurigen und 
Blutungen, besonders im Parietal-, Frontal- und Temporallappen. Eiter 
in alien Ventrikeln. Alte Lungenspitzentuberkulose, alte Bronchitis, 
chronische verrukose Endokarditis. 

Histo-pathologischer Befund des Zentralnervensystems. 
t)ber fast alien Rindenpartien ist die Pia mit Vorwiegend Rundzellen und 
wenigen gelapptkernigen weiBen Blutkorperchen mehr oder weniger 
infiltriert. An der Himbasis, in der Gegend der Sylvischen Furche ist die 
Infiltration besonders stark. Die einzelnen Zellen (hier fast nur Lympho- 
cyten, Plasmazellen, groBe gequollene, z. T. mehrkernige Makrophagen) 
sind vielfach regressiv verandert. Man erkennt an ihnen alle Stadien eines 
raschen Zerfalles. Die Gehirnventrikel sind mit ganz ahnlichen Zellmassen 
belegt, wie wir sie in und unter der Pia antreffen. Im Eiterausstrich und 
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im Schnittpraparat sind z. T. intrazellular gramnegative Diplo- 
kokken nachweisbar. Von den Stellen starkster pialer Infiltration, ebenso 
von den Eitermaasen der Ventrikel aus ist an verschiedenen Stellen ein 
I'bergreifen des Prozesses auf die benachbarten Hirnteile deutlich. Bis 
■ tief in die Rinde, ofter bis ins Mark hinein sind hier kleine GefaBe und Ka- 
pillaren von verschieden zahlreichen Rundzellen (Lymphocyten, Plasma- 
zellen) nmgeben. Einige groBere GefaBe der Pia senken sich mit machtigen 
Rundzellenmanteln umscheidet in die Rinde ein. Sie sind haufig Zentren 
beginnender Erweichungsherde, die neben akutem Zerfall der Gan- 
; glien- und Gliazellen noch eine leichte progressive Gliawucherung erkennen 
| laasen. Die Endothelien einiger kleiner RindengefaBe sind in den besonders 
! akut erkrankten Bezirken haufig gequollen, verfettet und maBig proli- 
| feriert. Verschiedentlich sieht man Kapillarsprossen. Die perivaskularen 
Lymphscheiden sind an einigen Bezirken stark mit Fetttropfchen und in 
der Nahe der noch zu bespreehenden Erweichungen mit Kornchenzellen 
| besetzt. Auch die Lymphraume der Pia zeigen in Sudan-(Fett-)Praparaten 
I einen enormen Reichtum an Fettstoffen, die sich ebenfalls im Plasma 
, • einiger gequollener Infiltrationszellen der Pia (Makrophagen) als verschie¬ 
den groBe Tropfchen darstellen lassen. Stabchenformige Elemente, wohl 
j mesodermaler Herkunft, sind in der Rinde an einigen Stellen sichtbar. 

Die nicht seltenen Cbergriffe des schweren Entziindungsprozesses 
1 der Pia auf die Gehirnrinde treten an Starke und Haufigkeit hinter herd- 
! formig in der Markrindensubstanzgrenze oder der Marksubstanz verstreuten 
: kleinen, kleinsten und groBeren Erw r eichungsherden zuriick. An ihnen 

| bekommt man die bekannten Bilder reparatorischer Vorgange mit Fett- 
| transportzellen, GefaBvermehrung usw. in den verschiedensten Stadien 
I zu sehen. Ganz frische B1 utungen aus einigen kleinen stark hyperamischen 
! Rinden- und MarkgefaBen im Gebiete der Art. cereb. media sind ebenso 
wie zahlreiche Erweichungsherde in den Bezirken am haufigsten zu finden, 
wo wir die oben beschriebenen eitrigen Auflagerungen auf der Gehirn- 
; substanz antrafpn. Die Muscularis einiger deutlich rupturiert erscheinen- 
| der GefaBchen ist ab und an erheblich verfettet. Blutungen finden sich 
t in der Nachbarschaft geborstener groBerer und kleinerer GefaBe, ebenfalls 
! auch mitten in Erweichungen. Vereinzelt sind in den Erweichungsherden 
( Blutpigmente nachweisbar. 

Die Ganglienzellen fast der ganzen Rinde zeigen in verschiedenen 
Stadien eine schwere akute Zellerkrankung. Die schwersten Veranderungen 
! liegeu ebenfalls, wie die Erweichungen und Blutungen in den basalen 

| Gehimteilen, Teilen des Schlafen- und Scheitellappens und in den den 

Ventrikeln benachbarten Bezirken der groBen Stammganglienkerne. Eine 
i enorme Verfettung aller Ganglienzellen ist uberall nachweisbar. 

!. Die Glia zeigt vorwiegend regressive Veranderungen. Vereinzelt 

r S it man an den den starken Piainfiltraten benachbarten Zellen des Stra- 
[ t i zonale Gliazellansammlungen und maflige Faservermehrung. Einige 

i ? Be progressiv veranderte Gliakerne mit groBerem Plasmaleib liegen 

e ?eln oder zu mehreren verbunden neben zahlreichen dunkel pyknotischen 
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Kernen amoboider Glia in der Rinde. Um die Erweichungsherde sind die 
Gliazellen vermehrt und hyperplastisch. Im tieferen Mark und besonders 
ini Pons sieht man vereinzelt, meist in GefaBnahe, Gliaherdchen mit all- 
seitig ausstrahlendem Protoplasma. 

Die motorischen und sensiblen Kerngebiete der Medulla oblongata 
sind wie die Ganglienzellen der Rinde leichter oder schwerer akut ver- 
andert. Die einzelnen Gehirnnerven sind von dicken Zellinfiltratmanteln 
umgeben, die auch in die einzelnen bindegewebigen Umscheidungen der 
Nervenfaserbiindel eindringen. Auch das Riickenmark und die Rii-ken- 
markswurzeln sind dicht von Rundzellen und einigen polymorphkernigen 
Leukocyten umschlossen. Markscheidenpraparate ergeben keine strang- 
formige Degeneration groBerer Nervenbahnen. 

Die Aorta erweist sich im makroskopischen und mikroskopischen 
Bilde ohne starkere pathologische Veranderungen. Im besonderen sind an 
ihr und den ubrigen Korperorganen keine sicheren anatomischen 
Zeichen von Syphilis zu bemerken. 

Zusammenfassung: Meningitis purulenta epidemica mit 
Cbergreifen auf die Gehirnrinde, beginnende Meningo-Encephalitis, 
an die sich Erweichungen anschlieBen. GefaBrupturen, Blutungen mit 
multiplen encephalomalazischen Herden auch der Marksubstanz. Akute 
Ganglienzellveranderungen, regressive und seltener progressive Glia- 
veranderungen, Gliarasen und -herdchenbildungen. Endothelwuche- 
rung kleinster GehirngefaBe. Als Ursache der Erkrankung ist die An- 
siedlung des Meningococcus intracellularis in den Gehimhauten anzu- 
sehen. Nirgends im Zentralnervensystem (aber auch nicht im ubrigen 
Korper) fanden sich auf eine akute Syphilis deutende Veranderungen. 

Aus dem histologischen Berichte horen wir, daB irgendwelche 
auf Syphilis beruhende Veranderungen des Zentralnervensystems nicht 
vorhanden waren. Wir muBten also die positive WaR. des Liquors, 
wie es die fruheren Autoren getan haben, darauf beziehen, daB infolge 
einer entziindlichen Permeabilitiitssteigerung von MeningealgefaBen 
Reaktionskorper in den Liquor iibergegangen sind. Tatsachlich ist 
ja auch die WaR. im Blute, wenn auch schwach positiv. Es besagt 
hier nichts, daB auf Syphilis beziigliche anatomische Veranderungen 
am Korper nicht aufzufinden waren. Wir wissen, dafl ganz versteckte 
Spirochaten- bzw. syphilitische Herde bei einer klinisch als latent 
imponierenden Syphilis zur positiven WaR. im Blute ftihren konnen. 
Dies miissen wir auch dcshalb annehmen, weil uns eine positive Wal 
im Blute und Liquor bei der epidemischen Meningitis ohne Lues bish< • 
nicht vorgekommen ist, und auch die Literatur enthalt keine dera 
tigen Angaben. Nohinon wir also als gegeben an, daB eine echte syph 
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litische WaR. im Blute vorhanden war, und daB durch Gbertritt der 
Beagine in den Liquor die stark positive WaR. desselben hervorgerufen 
ist, bo spricht dieser Fall wie alle anderen daitir, daB es nicht der Labili- 
tatsgrad allein der Liquorglobuline an sich seinf kann, der die WaR. 
hervorruft. Der Liquor der epidemischen Meningitis enthalt in groBer 
Menge und in starker Vermehrung gegeniiber der Norm gerade die la- 
bilen Globulinfraktionen, die Fibringlobuline und Euglobuline. Es 
miifite sicli also in jedem Falle von Meningitis eine gewisse komple- 
menthemmende oder -vernichtende Wirkung bemerkbar machen. In 
wlchen Fallen wie dem unseren muB also ein Plus hinzugekommen 
sein, das erst die positive WaR. ermoglicht. Wir haben zu diesem 
Zwecke eine Reihe von Versuchen gemacht: Verhalt sich der Liquor 
unserer Beobachtung I auch in bezug auf seinen Gehalt an Zellen mid 
Globulinen wie ein akut entziindlicher, so zeigt er sich in der Sachs- 

’ Georgischen und Milchsaure-Reaktion Brucks wie ein syphilitischer. 
Sehr auffallend ist sein Verhalten bei der Spaltimg des LiquoreiweiBes 
durch Ammoniumsulfat in Globuline und Albumine. Die Globuline 
unseres Falles wirkten starker komplementinaktivierend als jene eines 
Paralytikers oder einer syphilitischen Meningitis. Leider war es uns 
nicht moglich, die einzelnen Globulinfraktionen isoliert zu gewinnen 
und ihr Verhalten biologisch zu studieren. Auffallend war auch die 
geringe Wirkung der Inaktivierung auf die WaR. im Liquor. Da nach 
Versuchen, die wir anderwarts veroffentlicht haben, sich meist die 
Euglobulinfraktion am thermolabilsten auch im biologischen Sinne 
verhalt in Fallen, in denen die WaR. nach Inaktivierung positiv bleibt, 
wSre anzunehmen, daB hier eine vermehrte und besonders labile Euglo¬ 
bulinfraktion als Ursache sowohl fur die starke Reaktion der Globuline 
nach Wassermann, wie fur die fast negative Wirkung der Inaktivierung 
anzunehmen ist. Steht man also auf dem Boden der physikalischen 
Theorie, so miiBte man annehmen, daB in diesem Falle entsprechend 
der Untersuchung von Weisbach eine Vermehrung und Labilisierung 
der Euglobuline im Blute vorhanden war und daB durch Cbertritt 
solcher Euglobuline in den Liquor die positiveWaR. hervorgerufen wird. 
Aber so einfach scheinen die Dinge nicht zu liegen. Kapsenberg und 
viele andere Autoren haben angenommen, daB die besonderen Eigen- 
« laften der Globuline, speziell der Euglobuline nach Wassermann 
i igierender Sera dadurch hervorgerufen werden, daB an diese EiweiB- 
1 rper die WaR. hervorrufenden Korper adsorbiert sind. Man konnte 
< nn annehmen, daB eine positive, fiir Lues charakteristische WaR. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 75. 2 
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auch entstehen kann, wenn bloB die die WaR. herVorrufenden Korper 
das Filter passieren, ohne daB Euglobuline vorhanden sind oder eine 
deutliche Vermebrung der Gesamtglobuline bestebt. Solche Falle 
haben andere Autoren und wir auch tatsachbch beobachtet: Ph. I 
nur Spur Opaleszenz oder hochstens Opaleszenz und starke positive 
WaR. Ein Fall der letzten Zeit sei in diesem Zusammenhang berichtet: 
Paralyse, mit Malaria bebandelt. Liquor am 26. XI. 1921, Zellen: 
27/3, Ph. I: Opaleszenz: 33%ige Fraktion: Spur Opaleszenz; WaR. 
0,2: -f—|—|- aktiv und inaktiv. 

Es muB also eine stark positive WaR. im Liquor, nicht unbedingt 
mit einer Vermehrung der Globubne einbergehen. Man konnte sich 
vorstellen, daB im Blute besondere Globubne durcb die Adsorption 
des Luesantikorpers (Wassermann) labilisiert sind und daber kom- 
plementinaktivierend wirken, daB aber dieser Umweg nicht notig ist, 
und daB in Flussigkeiten wie Liquor, Vorderkammerfliissigkeit u. a. 
die WaR. ohne den Umweg iiber physikalisch veranderte Globubne 
durch den Luesantikorper (Wassermann) oder abnbche Stoffe hervor- 
gerufen werden kann. In unserem Falle laBt sich an beide Mogbcbkeiten 
denken: Den Ubertritt besonders labibsierter Globubne oder jene der 
Reaktionskorper selbst, die nun wieder auf die Liquorglobuline pbysi- 
kabscb einwirken konnen oder das Phanomen der Komplementbildung 
direkt hervorrufen. Jedenfalls wird bei der Erforscbung der WaR. 
der Liquor nicht zu iibergehen sein. 

Ein Fall (Beob. 2) der Arbeit eines von uns (Kirschbaum) 
miiBte bier angescblossen werden. Es bandelt sich um eine tuber- 
kulose Meningitis bei einem Syphihtiker (Fab 6 der Kirschbaum - 
scben Arbeit). Einzelbeiten sind aus der 'zitierten Arbeit zu er- 
seben. Die Diagnose war bier auf fragbche Paralyse gestellt worden. 
Anatomisch fand sich eine Tuberkulose des Gebirns und seiner Haute. 
Der Liquorbefund war: Zellen: 112 3, Ph. I: 0, WaR.: 0,2 0, 0,5 ((+)), 
1,0 ((+)), Biut: WaR.: 0,2 ((+)). Hier konnte der Liquorbefund nicht 
zur Klarung beitragen. Es geniigen aber in solcben Faben nicht die vier 
Reaktionen. Hinzukommen mtissen die Kolloidreaktionen, die Hamo- 
lysinreaktionen und die biologische Untersuchung der isolierten 
Globubnfraktionen. Theoretisch gelten fur diesen Fab ahnliche Uber- 
legungen wie fiir die Beob. 1. 

Es durfte von unserm Thema nicht zu entfernt begen, wenn \ r 
auch die Frage Paralyse + nichtsyphilitische Meningitis h r 
erortem. DaB ein Zusammenkommen beider Erkrankungen nicht se r 
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selten ist, haben wir schon anderwarts betont. Hier kommen vor allem 
! zur Diskussion die Fragen der klinischen Erkennung der Meningitis bei 
! bestehender Paralyse, die Art der serologischen und die Form der 
histologischen Befunde. 

Im Vordergrunde stebt folgender Fall (Beob. 3). 

Eine 41jiihrige Konditorsfrau Ve. wuide am 2. III. 1921 in einem 
hiesigen Krankenhause aufgenommen. Die Diagnose wurde auf Paralyse 
gestellt, dafur sprach sowohl der klinische wie der Liquorbefund bei der 
Aufnahme (siehe Tab. II). Zwei Tage nach einer endolumbalen Spiilung 
mit 0,001 g Neosalvarsan + 0,001 Subliinat traten fiir Meningitis ver- 
dachtige Erscheinungen auf, die trotz Dispargenspiilungen zunahmen. 
Am 16. III. 1921 wurde die Kranke zu uns verlegt. Hier war sie bei der 
Aufnahme schon fast moribund. Der Exitus erfolgte am 17. Marz 1921. 

Tabellell. 

■ Liquorbefunde der Beobachtung 3. 


Datum 

Auasehen 

Druck 



Eisa 

WaR. 

andere 

Reaktionen 

15.IL 21 

wasserklar 

190 

58/3 

(+) 


0,2+++ 


2.IH.21 

klar 

100 

— 


0,2+++ 


4 . in. 21 
6.m.2i 

getrubt 

getrubt 

200 

200 

11616/3 (?) 
zahlreich 

e(?) 

++ 



7 . m. 21 

stark getr. 

110 

7648/3 





8 . in. 21 

getrhbt 

120—140 

5376/3 

+ 



im Liquor 







Staphylo- 

kokken 

9.IIL21 

getrubt 

100 

80013 





11. ILL 21 

getrflbt, 

60—70 

504/3 

+ 





Flocken 






14 . in. 21 

Xantho- 

180 

10736/3 

H—F 



im Liquor 


chrom, 





Diplokokken 

15.HI.21 

trfib 


1 




und Staphy- 
lokokken 

gelblich, 

leichttrub 


526/3 

+ 





16. m. 21 

stark triib 

50 

8368/3 

+ 




17 . in. 2i 

trflb 

— 

7168/3 

I+++ 

+++ 

0,2+++ 



Von serologischen Befunden ist bemerkenswerter die stark positive 
Reaktion nach Weichbrodt (sonst schwach bei der Paralyse), sowie die 
Kolloidreaktionen, die nicht die Paralysenkurve zeigten, sondern eher die 
meningitische, dieSes aber mit einer ,,syphilitischen Mischung“ (Verschie- 
bung des Meningitismaximums nach links besonders bei der Mastixreaktion, 
Abb. 2 u. 3). Man konnte auch annehmen, dafi diese Linksverschiebung 
i " sn friihen Stadien der Meningitis haufig vorkommt. Doch handelt 
t .ich dort um eine Verschiebung nach links und nach oben (siehe 
i t), wahrend hier eine Verschiebung nur nach links in Frage kommt. 

•ie histologische Untersuchung ergab im Gehirnparenchym 
< fiir progressive Paralyse charakteristischen Veranderungen, 
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im besonderen akutere und chronische Ganglienzellveranderungen, Glia- j 
proliferationen, Schichtverwerfungen usw., woriiber im einzelnen nicht 



Abb. 2. 

Goldsolreaktion der Beobacbtung 3. 

berichtet zu werden braucht, auflerdem eine mittelschwere Staphylo- 
kokken- und Diplokokkeninfektion der Meningen von Gehirn und 
Ruckenmark. 

4 8 16 32 6* 128 250 



Mastixreaktion der Beobachtung 3. Tecbnik nach Jacobsthal und Ka * 

Die Pia ist an der Gehirn basis, an einigen Partien der Konvexitat nd 
am Ruckenmark mit vielen Rundzellen, einigen polymorphkernigen ' n ' 
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kocyten, Plaemazellen und fleckweise Haufchen von Makrophagen durch- 
setzt. In den Infiltrationen sind vereinzelt kleinste grampositive Kok- 
kenhaufchen und Diplokokken nachweisbar. Der meningitische 
ProzeB greift nirgends auf die Hirnrinde iiber. Nur vereinzelt sind Glia- 
reaktionen: Zellhyperplasie in der auBersten Rindenschicht gegeniiber 
den Piainfiltraten entstanden. Die GefaBe der Pia sind an zahlreichen 
Stellen besonders dicht von den obengenannten Infiltratzellen umlagert. 
Schon in der auBersten Rindenschicht ebenso wie in den tieferen Bezirken 
besteht nur die fur Paralyse typische Rund- und Plasmazellenumscheidung 
der GehimgefaBe. Markscheidenpraparate ergeben eine fast vollige De¬ 
generation der Hinterstrange des Riickenmarks. 

Zwei weitere Falle von Paralyse -f- Meningitis zeigten keine sero- 
logischen Besonderheiten, da die infektiose Meningitis anscheinend 
erst spater aufgetreten war. In Beob. 4 kam eine expansive Paralyse 
durch eine von einem Pleuraempyem nach Brustbeinfraktur ausgehende 
Staphylokokken-Meningitis zum schnellen Exitus. Das atro- 
phische Gehim dieses Falles war besonders an der Basis mit dichten 
Eitermengen belegt. Histologische Praparate zeigen die typisch para- 
lytisch veranderte Gehimrinde in keiner Weise durch die Meningitis 
starker alteriert. Auffallig sind nur dichte protoplasmatische Glia- 
wucherungen, die sich an manchen Stellen starker Piainfiltration 
einem Cbergriff der Entziindung auf die Gehimsubstanz entgegen zu 
stellen scheinen. 

Ein ahnlicher Fall von Paralyse (Beob. 5)starb infolge schwerster 
eitriger Streptokokken-Meningitis, hervorgerufen durch gangra- 
nosen Dekubitus am Kreuzbein. Wieder ist das mikroskopische paraly- 
tische Rindenbild von der akuten Meningitis vollig unberiihrt. Nur in 
der Nachbarschaft der Ventrikel, besonders im Thalamus und dem 
an die Hirnhohlen grenzenden MarkweiB liegen kleinste und etwas 
groBere per diapedesin wohl agonal entstandene Blutungen reaktionslos 
im Gewebe. 

Klinisch war die Diagnose Meningitis bei den zuletzt besprochenen 
beiden Paralytikem (und ebenso bei einem weiteren dritten Falle mit 
ahnlichem anatomischen Befunde) nicht gestellt worden. Die von 
der akuten Meningitis herriihrenden korperlichen Zeichen werden, 
nicht zum wenigsten bei dem psychischen Verhalten fortgeschrittener 
anker, von der vielgestaltigen Symptomatologie der progressiven 
ralyse iiberdeckt und zumal, wenn es sich wie in Beobachtung 4 
d 5 um besonders schwere Meningitisformen handelt, leicht iiber- 
aen. So sind gegen Ende der Paralyse keine Liquorproben zur sero- 
(ischen Untersuchung gekommen. Schon vor Jahren machte v. Wieg 
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auf gar nicht so seltene' tiberraschende Sektionsnebenbefunde einer 
akuten infektiosen Meningitis bei Paralyse aufmerksam. 

Ob iiberhaupt bei Paralytikern die schweren Formen einer infek¬ 
tiosen Meningoencephalitis zur Beobachtung kommen konnen, 
wie sie uns Beobachtung 1 bei einer Syphilitischen zeigte, erscheint 
nach unseren Befunden fraghch. Eher ist anzunehmen, dafi der Paralv- 
tiker schon den Anfangsstadien der interkurrenten akuten infektiosen 
Meningitis erliegt. Eine weitere Beobachtung, die wir an einem in einer 
vorzuglichen Remission seiner initialen Paralyse befindlichen, wieder 
voll berufstatigen Kaufmann machen konnten, weist ebenfalls in diese 
Richtung. Dieser Fall U. starb in wenigen Stunden plotzlich an einer 
akuten infektiosen Meningitis, die sich an ein kaum zwei Tage bestehen- 
des Gesichtserysipel anschlofi. Leider war eine Sektion bei diesem 
Patienten nicht zugelassen worden. 

Wir kommen zu folgenden Scbltissen: 

1. Die positive WaR. bei nichtsyphilitischer akuter infektioser 
Meningitis und positiver WaR. im Blute kann dahin gedeutet werden, 
dafi besonders labilisierte Euglobuline aus dem Blute in den Liquor 
dringen, andererseits kann man annehmen, daB die Reagine selbst in 
den Liquor iibergehen, die, ohne an Globuline adsorbiert zu sein, auch 
direkt das Komplement bei der WaR. inaktivieren konnen. 

2. Das Liquorbild bei dem (sub 1) erwahnten Syndrom zeigt die 
Eigenschaften des stark entzundlichen und des syphilitischen Liquors. 
Die Kolloidreaktionen folgen hier dem Typus der nichtsyphilitischen 
entzundlichen Meningitis. Die Gesamtglobuhne konnen starker kom- 
plementinaktivierend wirken, ak solche bei Paralyse oder syphilitischer 
Meningitis. Inaktivierung schwacht die WaR. im Liquor hier nur ganz 
unwesentlich ab. 

3. Bei Paralytikern beschleunigt nicht selten eine akute infek- 
tiose Meningitis den Exitus. Dieser ist weniger durch den deletaren 
anatomischen Proze 6 der Meningitis bedingt, da es weder zu meningo- 
encephalitischen noch zu erheblichen Abwehrreaktionen des nervosen 
Parenchyms kommt; der rasche Tod ist vielmehr durch die toxische 
Wirkung der speziellen Infektionserreger zu erklaren, fur die das para- 
lytisch erkrankte Zentralnervensystem (auch im Stadium guter Rt 
mission) durchaus widerstandsunfahig ist. 

4. Das Liquorbild bei Paralyse -j- infektioser Meningitis zeq 
ebenfalls die Kombination des stark entzundlichen und des syphil 
tischen Liquors; die Paralyse kann, falls klinische Schwierigkeiten be 
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stehen, dutch die starke Reaktion nach Weiclibrodt sowie die Links- 
verschiebung des Maximum s der Meningitiskurve bei den Kolloidreak- 
tionen leichter erkannt werden. 
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Aus der II. medizin. Abteilung des Allgem. Krankenhauses 
Hamburg-Eppendorf (Prof. Dr. M. N o n n e). 

Beitrag zur Symptomatology der Sclerosis multiplex 

incipiens. 

Von 

Dr. Wolfgang Bohmig, 

znrzeit Assistenzarzt am Sanak Hedemunden. 

Seit langem schon hat sich die Erkenntnis Bahn gebrochen, daB 
das von Charcot aufgestellte sog. „klassische“ Bild der multiplen 
• Sklerose in seiner Gesamtheit (Nystagmus + skandierende Sprache + 
Intentionstremor -j- spastische Paraparese der Beine) sich meist erst 
im weit vorgeschrittenen Stadium der Erkrankung findet. E. M tiller 1 ) 
schatzt sein Vorkommen auf nur 15% der Gesamtfalle. Und so ergibt 
sich eigentlich von selbst die Frage: Wann darf bereits mit Sicherheit 
— auch bei Fehlen aller klassischen Symptome — die Diagnose auf 
multiple Sklerose gestellt werden ? Bei dem auBerordentlichen Formen- 
reichtum dieser Erkrankung des Zentralnervensystems. bietet die Be- 
antwortung betrachtliche Schwierigkeiten. Die Schlusse, die ich im 
folgenden zu ziehen versuche, stiitzen sich auf insgesamt 155 einwand- 
freie Falle, die im Laufe der Jahre 1910—20 auf der II. medizinischen 
Abteilung (Prof. Nonne) des Eppendorfer Krankenhauses zur Be- 
obachtung und Behandlung gekommen und jetzt katamnestisch nach- 
untersucht worden sind. Nur dadurch, daB es moglich war, einen nicht 
kleinen Prozentsatz des umfangreichen Materials nach langen und lange- 
ren Jahren katamnestisch zu betrachten, konnte ein geniigender t)ber- 
blick iiber den Verlauf der Erkrankung gewonnen werden. Von den 
Fallen entfallen 70 (45%) auf Frauen, 85 (54,8%) auf Manner. 

Ihre statistische Auswertung bezuglich der Haufigkeit des Auf- 
tretens der einzelnen Symptome und Symptomkomplexe ergibt folgende 
Kesultate: 


1) E. Miiller, „Die multiple Sklerose des Gehims u. Riickenmarks“. Jena 
1904, S. 170. 
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I. 

Symptom Falle Prozent 

Areflexie der Bauchdecken. 101 65,1 

Spastische Symptome der unteren Extremitaten 94 60,6 

Nystagmus. 73 47 

Temporale Abblassung .. 46 29,6 

Intentionstremor. 47 30,3 

Skandierende Sprache. 14 9 

Psychisohe Alterationen. 3 1,9 

Parasthesien . 25 16 


II. 

Symptomkomplex Falle Prozent 

„KIassisches“ Bild. 14 9 

Areflexie der Bauchdecken + spastische Sym¬ 
ptome der unteren Extremitaten. 68 42,8 

Nystagmus + Areflexie der Bauchdecken . . 56 32,9 

Nystagmus + temporale Abblassung . . . . . 27 17,4 

Areflexie der Bauchdecken -f- Intentionstremor 

der oberen Extremitaten ........ 43 27,7 


In seiner Arbeit fiber ,.Multiple Sklerose und Facialislahmung** 
sagt Nonne 1 ) u. a.: „Ich meine, daB .... wir berechtigt sind, die Ver- 
dachtssymptome: spastische Symptome an den unteren Extremitaten 
und Fehlen der Bauchdeckenreflexe auch ohne okulare Anomalien in 
der Vorgeschichte sich zur festen Diagnose, ,,multiple Sklerose** — 
wenn Lues ausgeschlossen ist —, verdichten zu lassen, wenn eine an- 
scheinend spontane und verhaltnismafiig schnell ausheilende Facialis- 
lahmung in der Vorgeschichte steht.“ — Ich mochte auf Grund der 
obigen Auswertungen diesen Satz dahin erweitern: Die Diagnose 
..Multiple Sklerose* 4 kann — falls Lues ausgeschlossen ist —, 
bereits als gesichert gelten, wenn auBer spastischen Er- 
scheinungen an den unteren Extremitaten und Fehlen 
samtlicher Bauchdeckenreflexe noch ein weiteres Krank- 
heitssymptom am Zentralnervensystem vorhanden und 
nachweisbar ist. Dieses Symptom braucht nicht aus der Reihe der 
Charcotschen Kardinalsymptome entnommen zu sein, wie ja schon 
das Zitat aus der Arbeit Nonnes beweist. Gerade die Arbeiten der 
neueren Zeit, unter denen ich besonders die von Oppenheim 2 ), 

__ « • i 

1) M. Nonne, „Multiple Sklerose u. Facialislahmung“, Deutsche Zeitschr. 

Nervenheilk. 1918, 60. Bd., S. 203. 

2) H. Oppenheim, „Der Formenreichturn dermultiplen SkleroseDeutsche 
eitschr. f. Nervenheilk. 1914, 52. Bd., S. 169ff. 
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Curschmann 1 ) und Schreiber 2 ) erwahnen mochte, haben gezeigt, 
welch groBen Formenreichtum die multiple Sklerose aufzuweisen 
vermag. Und mit Rucksicht darauf, wie unter Bezugnahme auf den 
nur geringen Zahlenunterschied der Spalten 3 und 5 in Tabelle II 
von Spalte 2 mochte ich hinweisen, daB die Diagnose: Multiple 
Sklerose zum mindesten als sehr wahrscheinlich gelten muB, wenn zu 
dem Vorhandensein von zwei beliebigen Kardinalsymptomen noch ein 
drittes Krankheitssymptom am Zentralnervensystem tritt. 

Die nachstehend angefuhrten 28 Falle sind in der eingangs erwahn- 
ten Statistik nicht mit enthalten, da es sich durchweg um Krankheits- 
bilder handelt, bei denen die Diagnose auf multiple Sklerose bei der 
Erstuntersuchung nicht mit Sicherheit gestellt werden konnte. Bei 7 
von ihnen ist eine sichere Diagnosestellung auf multiple Sklerose zum 
Teil auch heute noch nicht moglich gewesen, zum Teil haben spatere 
Untersuchungen zu einem sicheren andern Ergebnis gefuhrt. Die Falle 
stammen aus der Nonneschen Abteilung des Eppendorfer Kranken- 
hauses sowie aus der Privatpraxis von Herrn Prof. Nonne. Die Nach- 
untersuchungen sind in der Mehrzahl von mir personlich ausgefuhrt 
und von Prof. Nonne nachgepriift, der erhobene ophthalmologische 
Befund ist in der Augenklinik des Eppendorfer Krankenhauses kon- 
trolliert und erganzt worden. 

Folgt man in der klinischen Beurteilung der Falle der Einteilung 
Oppenheims (1. c.), so handelt es sich im vorliegenden durchweg rnn 
chronische und Etappenformen der multiplen Sklerose; akute und sub- 
akute Falle sind nicht vertreten. 

A. Beginn mit Schwache in den unteren Extremitaten. 

Wie schon 0. Marburg 3 ) betont, ist wohl das erste Symptom der 
motorischen Ausfallserscheinungen eine abnorme Ermudbarkeit, die 
zumeist in den unteren Extremitaten zuerst hervortritt. Von den 
21 Fallen, die heute als sichere multiple Sklerose gelten diirfen, kamen 13 
mit Klagen liber Schwache in den Beinen oder schnelles Ermiiden und 
Einknicken beim Gehen in arztliche Behandlung. 

1) H. Curschmann, „Beitrage zum Formenreichtum der multiplen Skle- 
•rose“, Zeitflchr. f. d. gee. Neurol, u. Psych. 1917, 35. Bd., S. 330 ff. 

2) A. Schreiber, „Weitere Beitrage zum Formenreichtum der multiplen 
Sklerose“, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1918, Bd. 61. 

3) M. Lewandowsky, Handbuch der Neurologie, 2. Bd., 8. 918. 
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I Pall 1. Eine 23jahrige Platterin, M. D., der vor 6 Jahren beide 

Sinus mastoidei wegen pernizioser Abszesse eroffnet worden waren, klagt 
seiteinem halben Jahr iiber heftigen Schwindel, Schwache in den Beinen 
und rasche Ermiidung beim Gehen, voriibergehendes Doppeltsehen, Harn- 
verhaltung. — Die Augenpriifung ergibt Nystagmus in Endstellungen, 
leichte Konvergenzschwache, Doppelbilder, konzentrische Einschrankung 
des Gesichtsfeldes; Opticus etwas blaC. Der unterste Bauchdeckenreflex 
fehlt beiderseits; Sehnenreflexe beider Beine lebhaft, Babinski +, leichte 
Spasmen beider Beine. Gang taumelnd. 14 Tage spater stellt sich nach 
jeder Nahrungsaufnahme Erbrechen ein; Klopfempfindlichkeit der rechten 
Schadelhalfte. Es besteht Schwerhorigkeit und fortschreitende Demenz. 
Lumbalpunktat o. B. Puls mitunter langsam, meist klein. 

Die damalige Diagnose lautete auf einen intrakraniellen ProzeB mit 
Druckerscheinungen. Der Abteilungsarzt, Dr. Bostroem, schloB auf einen 
rechtsseitig lokalisierten, otogenen HirnabszeB und fiihrte u. a. folgendes 
aus: ..Nystagmus besteht beim Blick nach rechts, die Fallrichtung ist nach 
links und andert sich gemaB der Kopfdrehung. Da bei rein peripheren 
Vestibularisaffektionen (bzw. Affektionen des Labyrinths) der Nystagmus 
nach der gesunden Seite auftritt, da andererseits wegen des lokalen 
Druckschmerzes die rechte in Betracht kommt, muB es sich um eine 
intrakranielle Vestibulariserkrankung handeln. Da die Fallrichtung ent- 
gegengesetzt ist und sich mit der Kopfdrehung andert, liegt nach den 
Erfahrungen Bdr&nys eine Affektion des Vestibularis vor seinem Ein- 
tritt in die Med. oblong, vor. Das Cerebellum ist wahrscheinlich nicht 
befallen, da eigentliche Cerebellarsymptome (Ataxie, Asynergie, Adia- 
dochokinesis) fehlen.“ — Die auf Grund dieser Diagnose ausgefiihrte 
Operation fiihrte zur Entfernung eines Cholesteatoms. Punktion der 
Dura ergab nirgends Eiter. 

Die Operation brachte nur , voriibergehende Besserung. Erbrechen 
und Schwindel bestanden fort, das linke Bein war 8 Wochen spater kom- 
' plett paretisch, rechts trat Fullklonus auf. Die Diagnose lautete jetzt auf 
Sclerosis multiplex. Der Zustand verschlechterte sich gleichmaBig weiter. 
t Ein Vierteljahr spater zeigten sich Zwangsaffekte und Intentionstremor, 
nach weiteren 4 Wochen temporale Abblassung beiderseits. 

Ein Jahr nach der Aufnahme war die Kranke an beiden Beinen vollig 
gelahmt, die Innervation des Beckenbodens versagte (Ausraumung des 
Stuhls), Sprache skandierend, vollige Demenz mit Zwangsaffekten. 

Nach Ablauf eines weiteren Jahres unter zunehmendem Verfall Exitus 
letalis. Die Obduktion bestatigte die Diagnose: Sclerosis disseminata 
cerebrospinalis. 

Fall 2. Ein 40jahriger Postschaffner, E. A., hat vor 3 Jahren einen 
fall mit anschlieBender Commotio cerebri erlitten. 1 Jahr spater mufite 
wegen zunehmender Schwache in den Beinen und Sprachstorung pen- 

I aiert werden. Luesinfektion negiert. Die Untersuchung ergibt: Nystag- 
s in Endstellungen, Zungenflimmern, Sehnenreflexe der unteren Extre- 
»ten sehr lebhaft, Patellarklonus beiderseits, kein Babinski, Bauch- 
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deckenreflexe samtlich +, Ataxie aller Extremitaten, Hypotonie beider 
Beine, Gang ataktisch, Sprache stockend, nicht eigentlich skandierend. 
WaR in Blut und Liquor negativ. Lumbalpunktion negativ in alien Reak- 
tionen. Diagnose: Sclerosis multiplex incipiens. 

8 Jahre spater kommt Pat. erneut zur Behandlung. Die subjektiven 
Beschwerden, sind, abgesehen von geringen Scbwankungen, die ganze 
Zeit iiber die gleichen geblieben. Der Kranke zeigt das typische Bild der 
multiplen Sklerose: Nystagmus, temporale Abblassung, Spasmen und 
erhohte Sehnenreflexe in alien Extremitaten, Patellar- und FuBklonus 
beiderseits. Kein Babinski. Areflexie der Baucbdecken, Intentionstremor 
und Ataxie. Gang spastisch-ataktiscb. Incontinentia urinae. Anasthesie 
am weichen Gaumen, Hypasthesie fur' alle Qualitaten am Riicken in giirtel- 
formiger Zone vom unteren Rand der Scapula bis in Hohe der Darmbein- 
kamme. 

1 Jahr spater ist der Befund nur wenig verandert: Pupillen beiderseits 
entrundet, Lichtreaktion, besonders rechts, stark berabgesetzt, Nystagmus 
und temporale. Abblassung, Sehnenreflexe aller Extremitaten lebhaft, 
Patellar- und FuBklonus nur links, rechts nicht; kein Babinski. Bauch- 
deckenreflexe links normal, rechts nur schwach auslosbar. Keine Spasmen, 
keine Sensibilitatsstorungen. Gang ataktisch. 

Fall 3. Eine 64jahrige Frau, H. L., wird mit ausgedehnten Dekubital- 
geschwiiren ins Krankenhaus gebracht. Ihre Erkrankung hatte vor 12 Jahre 
allmahlich mit Parasthesien in den Waden und zunehmender Schwache 
des linken Beines begonnen. Vor 3 Wochen trat anfallsweise eine erheb- 
liche Sprachstorung auf; im Anfall selbst weder Erbrechen noch BewuBt- 
seinsverlust. 2 Tage nach dem Anfall war die Sprache wieder normal, 
es trat aber eine totale Paraplegie beider Beine auf. Der Befund ergibt: 
Augen o. B., Areflexie der Bauchdecken, Sehnenreflexe aller Extremitaten 
gesteigert, keine Cloni, Babinski beiderseits +. MaBige Hypertonie der 
unteren Extremitaten. Sensibilitat fur alle Qualitaten an beiden Beinen 
herabgesetzt, Lagegefiihl in den Zehen gestort. Keine Ataxie, kein Inten¬ 
tionstremor. Diagnose: Sclerosis multiplex incipiens ? 

1 Jahr spater kommt Pat. erneut in Krankenhausbehandlung. Der 
Befund bestatigt die bisherige Verdachtsdiagnose. Nystagmus und tem¬ 
porale Abblassung, Andeutung von Skandieren, Periost- und Sehnenreflexe 
beider Arrae gesteigert, kein Intentionstremor, Areflexie der Bauchdecken; 
Kontrakturen in beiden Huft- und Kniegelenken, schlaffe Lahmung des 
linken, spastische des rechten Beines, rechts Patellar- und FuBklonus sowie 
exquisiter Babinski. Sensibilitatsstorung wie oben, beginnende Demenz 
und starke Depression. 

Ein Vierteljahr spater plotzlicher Exitus. Die Obduktion bestatigt 
die Diagnose: Sclerosis multiplex. 

Fall 4. Bei einem 41 jahrigen Schlachter, A. A., ist vor 9 Jahren r 
Nacht plotzlich eine auffallende Schwache der linksseitigen Extremiti >i 
besonders des linken Beines, aufgetreten. Vorubergehend hat auch Dop 
sehen bestanden. Seit einigen Wochen hat die Miidigkeit in den Be » 
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zugenonmen, Parasthesien in den FiiBen haben sich eingestellt und Schwin- 
delanfalle. Die Untersuchung ergibt lediglich: Fehlen der Kremaster- 
reflexe, Babinski beiderseits + , Gang leicht spastiscb. Lues kann aus- 
geschlossen werden. Diagnose: Sclerosis multiplex incipiens? Ein halbes 
Jahr spater tritt zu dem sonst gleichen Befund Areflexie der Bauchdecken. 
9 Jahre spater kommt Pat. mit den gleichen Beschwerden zur Untersuchung, 
aullerdem ist die Potenz schon im 42; Lebensjahr erloschen. Befund: Beider¬ 
seits temporale Abblassung, rechts relatives Farbenskotom fiir rot-grun, 
links fiir blau; Armreflexe beiderseits gesteigert, Bauchdecken- und Kre- 
masterreflexe fehlen, Babinski beiderseits +, Sehnenreflexe der Beine 
nicht erhoht; Gang spastisch-ataktisch. Diagnose: Sclerosis multiplex. 

Fall 5. Vor 17 Jahren hat der 45jahrige Arbeiter H. Sch. eine leichte 
Kopfverletzung unter kurzdauernder BewuBtlosigkeit erlitten. Seit dem 
Uofall besteht Schwache und Unsicherheit im linken Bein und anfalls- 
weise Kopfschmerz. Trotzdem hat Sch. 1 '/j Jahr Garnisondienst getan. — 
Hinterkopf etwas klopfempfindlich, Papillen an den Randern etwas abge- 
blaflt, unscharf; Bauchdecken- imd Kremasterreflexe fehlen; Sehnenreflexe 
aller Extremitaten lebhaft, keine Cloni, Babibski links -(- ? WaR und 
Lumbalpunktat schlieBen Lues aus. 10 Wochen spater finden sich aufier 
dem obigen Befund noch: FuBklonus links +, ebenso deutlicher Babinski, 
leichte Ataxie; Gang spastisch-ataktisch. Diagnose: Sclerosis multiplex 
incipiens ? 

2 Jahre spater ist die Diagnose Sclerosis multiplex einwandfrei: 
Gesichtsfeld beiderseits erheblich eingeschrankt, Papillen in toto abge- 
blaBt, leichter Intentionstremor beider Arme. Spasmen ubd lebhafte 
Sehnenreflexe an beiden Beinen, Patellar- und FuBcloni, Babinski +, 
geringe Ataxie; Bauchdecken- und Kremasterreflexe fehlen. 

Fall 6. Der 30jahrige Elektrotechniker F. N., wahrend des Krieges 
Schiffsheizer, kam Ende 1917 wegen plotzlich aufgetretener Schwache in 
Handen und FiiBen in Lazarettbehandlung; die Besserung der Be¬ 
schwerden war gering, er wurde vom Militar entlassen. Ein Jahr spater 
angeblich Luesinfektion. Anfang 1919 trat hochgradige Schwache im 
rechten Bein auf. Befund: feine nystagmoide Zuckungen, rechts temporale 
Abblassung, links zentrales absolutes Farbenskotom. Babinski rechts +, 
links zweifelhaft, Kniehackenversuch rechts leicht unsicher. WaR in Blut 
und Liquor negativ, im Lumbalpunktat Pandy +, Weichbrod + (+), 
Phase I opaleszend, keine Zellen. Diagnose: Lues spinalis? Sclerosis 
multiplex incipiens? Eingeleitete antiluische Behandlung fiihrte subjektiv 
zu einer geringen Besserung — wohl eine Folge der Bettruhe —, objektiv 
bestand nach einem Vierteljahr Areflexie der Bauchdecken, temporale 
Ablassung beiderseits, Nystagmus, Babinski rechts -f, das zentrale Skotom 
’ nicht mehr nachweisbar. Die Diagnose lautete jetzt auf Sclerosis 
i Itiplex incipiens. 

Ein Jahr spater tritt zu dem obigen Befund noch eine Hyperasthesie 
' alle Qualitaten an beiden Beinen distal der Schenkelbeuge. Die moto- 
che Kraft ist im rechten Bein etwas, im FuB erheblich herabgesetzt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




30 


Bohhig 


Der Gang erinnert an eine Peroneuslahmung. Pat. bestreitet aufs ent- 
schiedenste die friiher angegebene Luesinfektion, die damalige Aussage 
habe er in Yerwirrung gemacht. Liquor- und Blutuntersuchung sind 
luesnegativ. 

Fall 7. Seit 1 Jahr bestehen bei einem 44jahrigen Kaufmann H. H. 
Schwachegefiihl in den Beinen und schnelle Ermiidung beim Gehen. Zeit- 
weise migraneartiger Kopfschmerz und Schleier vor den Augen. Wird 
vom Augenarzt wegen Tabesverdacht zur Behandlung uberwiesen. Befund: 
Opticus in toto blaB, Armreflexe beiderseits gesteigert. Die beiden oberen 
Bauchdeckenreflexe sind anormal-schwach auslosbar, der untere fehlt 
beiderseits, Sehnenreflexe der unteren Extremitaten gesteigert, beiderseits 
erschopflicher FuBklonus. Diagnose: Sclerosis multiplex incipiens, da Lues 
ausgeschlossen werden kann. 

% Jahr spater ist das Elrankheitsbild ausgepragter; beiderseits deut- 
liche temporale Abblassung, Gesichtsfeldeinschrankung fiir Weifi und 
Farben; Armreflexe lebhaft, Intentionstremor, Bauchdeckenreflexe 
FuBklonus links unerschopflich, rechts angedeutet, kein Babinski; beider¬ 
seits Lagegefiihlsstorung der Zehen. 

Nach einem weiteren halben Jahr finden sich auBerdem Nystagmus, 
Areflexie der Bauchdecken, exquisierte Babinski beiderseits. 

Fall 8. Vor 15 Jahren erlitt der 45jahrige Bahnmeister H. M. einen 
Eisenbahnunfall; dabei kein BewuBtseinsverlust. Wenige Monate spater 
trat eine allmahlich zunehmende Schwache in beiden Beinen auf, die sich 
dann die ganze Zeit iiber konstant hielt. Nach 15 Jahren brachte eine 
eintretende Verschlimmerung Pat. ins Krankenhaus. AuBer lebhaften 
Sehnenreflexen der unteren Extremitaten, exquisitem linksseitigen Babinski 
und leichter Schwache im linken Peroneusgebiet kein krankhafter Be¬ 
fund. Verdachtsdiagnose: Sclerosis multiplex? 

10 Jahre spater zeigt Pat. das Bild schwerer multipier Sklerose: tem¬ 
porale Abblassung beiderseits, Areflexie der Bauchdecken, leichte Spasmen 
der Beuger im linken Arm; starkste, kaum zu iiberwindende Spasmen in 
beiden Beinen, hochgradig gesteigerte Beinreflexe, Babinski und FuB¬ 
klonus beiderseits. Gehen seit 1 Jahr unmoglich. 

Fall 9. R. G., 49 J., Lehrer, klagt seit einem halben Jahr tiber zu- 
nehmende Lahmung des rechten Beines, so daB er am Stock gehen muB. — 
Befund: Andeutung von Skandieren, Facialis rechts schwacher innerviert 
als links, Armreflexe links normal, rechts gesteigert und Intentionstremor. 
Achillessehnenreflex fehlt links, sonst o. B. 

Nach 8 Wochen finden sich auBerdem Andedtung von Nystagmus, 
Areflexie der Bauchdecken; Achillessehnenreflex fehlt beiderseits. Diagnose: 
Sclerosis multiplex incipiens. 

Wahrend der folgenden 3 Jahre hat sich das Leiden zunachst erheblic 
verschlechtert; Pat. konnte nicht gehen und vor Tremor mit den Hande’ 
nichts arbeiten. Im Laufe des letzten Jahres ist spontan erhebliche Bess' 
rung eingetreten. Objektiv findet sich: temporale Abblassung beiderseits 
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Nystagmus beim Blick nach rechts, Axmreflexe beiderseits normal, Inten- 
tionstremor beiderseits, Areflexie der Bauchdecken und Mm. cremaster, 
Achillessehnenreflexe fehlen beiderseits, die Patellarreflexe sind lebhaft, 
Babinski links -{-; Gang schliirfend; ataktisch. Diagnose: Sclerosis 
multiplex. 

Fall 10. Die 21 jahrige L. L. leidet seit ihrem 11. Lebensjahre an Zittern 
in der linken Hand, das bei seelischen Erregungen sich steigert; gleichzeitig 
1st eine merkliche Schwache in beiden Beinen aufgetreten.' — Befund: 
Nystagmus beiderseits, leichter Tremor linguae, Armreflexe lebhaft, ebenso 
die Sehnenreflexe der unteren Extremitaten, Babinski beiderseits +, 
Bauchdeckenreflexe +; Intentionstremor. Diagnose: Sclerosis multiplex 
incipiens. 

4 Jahre spater sind zu den alten Beschwerden noch baufige Kopf- 
schmerzen und Parasthesien im rechten Bein getreten; voriibergehend 
hat Doppeltsehen bestanden. Der Befund weist einwandfrei auf multiple 
Sklerose: Nystagmus und temporale Abblassung beiderseits, Intentions¬ 
tremor links, Bauchdeckenreflexe nur schwach auslosbar, Sehnenreflexe 
der Beine lebhaft, Fufiklonus und Babinski links +, geringe Spasmen in 
beiden Beinen. 

Fall 11. Seit dem 20. Lebensjahr leidet die Naherin E. K. (33 J.) an 
zunehmender Schwache in beiden Beinen. Voriibergehend war die Sprache 
gestort, seit % J&hr besteht Blasenschwache. — Befund: Areflexie der 
Bauchdecken, Hypotonie der unteren Extremitaten, Pupillenreaktion 
beiderseits trage auf Licht; Incontinentia urinae. Lues kann durch Anam- 
nese und Befund von Blut und Liquor ausgeschlossen werden; die Diagnose 
lautet deshalb auf Sclerosis multiplex incipiens. 

4 Jahre spater zeigt Pat. das Bild schwerer multipler Sklerose: Pupillen- 
reaktionen beiderseits normal, Sehnerv in toto abgeblaBt, Gesichtsfeld fur 
WeiJJ und Farben beiderseits konzentrisch eingeschrankt, links zentrales 
Undeutlichkeitsskotom fur Farben; Areflexie der Bauchdecken, Hypotonie 
nnd Schwache im linken Bein, FuBklonus und Babinski. Gang paretisch. 
Hypasthesie und Hypalgesie perianal und auf der ganzen linken Korper- 
seite distal der 6. Rippe. Incontinentia alvi et urinae; Parasthesien im 
linken Bein. 

Fall 12. Der 48jahrige Lehrer P. Th. klagt seit 2 Jahren uber 
Schwache im linken Bein, seit 1 Jahr ist auch das rechte Bein ,,lahm 
und steif“ geworden. In beiden Unterschenkeln und im GesaB fuhlt 
er ziehende Schmerzen. Zeitweise besteht Incontinentia urinae. — 
Befund: Areflexie der Bauchdecken, beiderseits Patellarklonus aber 
Fehlen des Achillessehnenreflexes; Babinski rechts +> links fraglich, 
ite Ataxie im rechten Bein. Lues kann ausgeschlossen werden, 
gnose: Sclerosis multiplex incipiens. 

Nach Verlauf eines Jahres tritt zu diesem Befund noch temporale 
iassimg beiderseits. 
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Fall 13. Der 43jahrige Lehrer N. R. erkrankte vor 4 Jabren im 
Felde an Gliederzittern und Schwache in den Beinen, konnte aber 
nach 6 Wochen als k. v. aus dem Lazarett entlassen werden. Im Laufe 
der nachsten Jahre war er wiederholt wegen der gleichen Erscheinungen 
in arztlicher Behandlung. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus land sich: 
Kopfwackeln, zitternde und schleudernde Bewegungen aller Extremitaten, 
die bei Erregung starker wurden, bei Ablenkung nachlieBen. Bauch- 
deckenreflexe schwacb +; Nystagmus, rechter Opticus in toto abgeblafit. 
Diagnose: Funktionelles Zittern; Heilerfolg durch Hypnose nur von 
kurzer Dauer. 

Anderthalb Jahr spater findet sich das ausgepragte Bild multipler 
Sklerose: temporale Abblassung beiderseits, artikulatorische Sprach- 
storung, Areflexie der Bauchdecken, Intentionstremor und Ataxie der 
Beine; keine Cloni, kein Babinski; euphorische Demenz. Die Zitter- 
bewegungen sind psychisch beeinflufibar und wechseln daher stark an 
Intensitat. 

Zusammenfassend laBt sich iiber die vorstehenden 13 Falle folgendes 
sagen: Der Zeitraum zwischen dem Auftreten der ersten Krankheits- 
zeichen und einer derartigen Verschlimmerung dieser Symptome oder 
dem Hinzutreten anderer Erscheinungen, die die Kranken in arztliche 
Behandlung sich begeben lieBen, schwankt zwischen Yi und 17 Jahren. 
Das Intervall zwischen Auftreten der ersten Krankheitszeichen und 
Ausbreitung des Krankheitsbildes bis zur Moglichkeit einer sicheren 
Diagnosestellung unter den Gesichtspunkten, die ich eingangs darge- 
legt habe, ist nur in Fall 1 genau zu bestimmen, da diese Patientin 
ununterbrochen in klinischer Behandlung blieb. Es betrug ungefahr 
1 Jahr. Ober das Auftreten der einzelnen Symptome und Symtom- 
komplexe ergibt sich ein zusammenfassendes Bild aus folgenden 
Tabellen. 


III. 


Symptome bei Stellung der Verdachtsdiagnose: Sclerosis 
multiplex incipiens 

1. Vollige oder dooh fast vollstandige Areflexie der Bauch¬ 

decken . 

2. Spastisohe Symptome an den unteren Extremitaten . 

3. Nystagmus . 

4. Intentionstremor einee oder beider Arme . 

5. Areflexie der Bauchdecken -f- spastisohe Symptome 

an den unteren Extremitaten. 

6. Nystagmus + spastisohe Symptome an den unteren 

Extremitaten. 

7. Areflexie der Bauchdecken + Intentionstremor . . . 


Falle 


5 

8 

3 

3 

5 

3 

1 


Prozent 


38.5 

61.6 
23 
23 

38,5 

23 

7,7 
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IV. 


Symptome bei Stellung der gicheren Diagnose: Sclerosis 

multiplex Falle Prozent 

1. Nystagmus. 7 63,8 

2. Tempo rale Abblassung. 10 76,7 

3. Inteutionstremor eines oder beider Arme. 5 38,5 

4. Areflexie der Bauohdecken. 11 84,9 

5. Spastische Symptome an den unteren Extremitaten . 10 76,7 

6 . Nystagmus -{- temporale Abblassung. 6 46,2 

7. Areflexie der Bauohdecken -J- spastische Symptome an 

den unteren Extremitaten. 8 61,6 

8 . Nystagmus oder temporale Abblassung + Areflexie 

der Bauchdeoken + spastische Symptome der un- 

teren Extremitaten. 8 61,6 

9. Intentionstremor + Areflexie der Bauchdeoken ... 4 30,8 


Die Prozentzahlen dieser Tabelle sind im aUgemeinen etwas hoher 
als die der Gbersichtsta belle I, halten sich aber in. ihren gegenseitigen 
Abwagungen etwa in den gleichen Differenzen. Ein auffallender Unter- 
schied besteht nur fiir das Auftreten der temporalen Abblassung, fiir die 
ich bei Durchsicbt der 155 Falle nur 29,6 % errechnete. Die hier ange- 
fuhrten 13 Faille fallen als Zufallsergebnis dann nicht ins Gewicht. 

B. Beginn mit Schwache oder Zittern in den oberen Extre¬ 
mitaten. 

Die Zahl der Falle, in denen Paresen an den oberen Extremitaten 
vorkommen, schatzt Berger 1 ) mit 20 „ der Gesamterkrankungen ein. 
(Tber die Haufigkeit des Intentionstremors bestehen yerschiedene An- 
sichten. Muller gibt sein Vorkommen mit 30%, Cassirer mit 75% 
an. O. Marburg (1. c.), dessen Arbeit ich diese Angaben entnehme, 
fiihrt diese Differenzen auf die Verschiedenheit der Auffassung zuriick, 
„indem Muller offenbar nur die geringfugigen Zitterbewegungen, 
Cassirer das grobe Wackeln zum Intentionstremor rechnet.“ Bei der 
Beurteilung der vorliegenden Falle habe ich unter Intentionstremor nur 
die „geringfugigen Zitterbewegungen” aufgefafit, ataktisches Wackeln 
and Vorbeifahren nicht mit in diesen Begriff eingeschlossen. Als ini¬ 
tiates Symptom stehen nach Ansicht aller Autoren die Storungen an 
den oberen Extremitaten wesentlich hinter denen an den unteren 
c '~tremitaten zuriick. Auch unter meinen Fallen fanden sich nur 5 
*er Art. 


1 ) A, Berger, ,,Eine Statistik liber 206 Falle von multipler Sklercse“, 
rb. f. Neurol, u. Psych. 1905, Bd. 26, S. 168. 

leutsche Zcitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 75 . 3 
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Fall 14. A. H., 50 Jahre, Ehefrau, leidet seit einem Jahr an 
Schwache in beiden Handen und Parasthesien in den Beinen. Es 
finden sich geringe linksseitige Hemiparese, Areflexie der Bauchdecken, 
gesteigerte Reflexe an den unteren Extremitaten, links erachopflicher, 
rechts unerschopflicher FuBklonus. Diagnose: Sclerosis multiplex in- 
cipiens. Nach Ablauf eines Jahres, wahrenddem nur der Befund der 
Bauchdeckenxeflexe mehrmals gewechselt hat, ist die Diagnose gesichert; 
es findet sich ausgesprochene temporale Abblassung beiderseits, Babinski, 
spastisch-ataktischer Gang. Die Krankheit bleibt auch weiterhin pro- 
gredient; die Sehscharfe nimmt ab, Schwindel tritt auf, der Gang ist 
9 Monate spater nur noch an Stocken moglich. 

Fall 15. Seit 1 Jahr klagt der 41jahrige Kaufmann W. G. iiber Zittern 
und Unsicherheit im linken Arm. Bei Ermiidung ist die Sprache gestort. 
Yor 10 Jahren angeblich voriibergehend Doppeltsehen. Untersuchungs- 
befund: Nystagmoide Zuckungen bei seitlicher Augenendstellung. Bei 
Bewegungen grobschlagiger Tremor im linken Arm. Areflexie der Bauch¬ 
decken. Diagnose: Chorea chronica? Sclerosis multiplex in- 
cipiens? 

Nach 8 Wochen ist der Nystagmus ausgepragt. Reflexe der unteren 
Extremitaten sind lebhaft, unerschopflicher FuBklonus rechts. 

9 Monate spater ist die Diagnose: Sclerosis multiplex einwandfrei 
feststehend; temporale Abblassung beiderseits, geringer Nystagmus, Are¬ 
flexie der Bauchdecken, Sehnenreflexe aller Extremitaten lebhaft, keine 
Cloni, Schiitteltremor im linken Arm. 

10 Jahre spater ist das Krankheitsbild noch vermehrt durch FuBklonus 
beiderseits, Babinski links +, rechts fraglich. 

Fall 16. Vor 6 Jahren begann die Erkrankung der 34jahrigen Frau 
A. R. mit Unsicherheit und Parasthesien in den Handen; 3 Jahre spater 
kam Gleichgewichtsstorung und Augenflimmern hinzu. Die Verdachts- 
diagnose: Sclerosis multiplex incipiens griindete sich auf geringe Ataxie 
der oberen Extremitaten, Bauchdeckenreflexe rechts, 0 ++, links 00+, 
Sehnenreflexe der unteren Extremitaten herabgesetzt, rechts kaum aus- 
losbar; Gang cerebellar-ataktisch. 

3 Jahre danach ist Pat. vollig gelahmt, zeigt das klassische Bild mul- 
tipler Sklerose: Nystagmus und temporale Abblassung beiderseits, Inten- 
tionstremor, Areflexie der Bauchdecken, starkste Spasmen der unteren, 
leichte Spasmen der oberen Extremitaten, Babinski beiderseits exquisit +, 
Incontinentia urinae, skandierende Sprache. 

Fall 17. Drogist R. R., 33 Jahre, bemerkt seit 2 Jahren zunehmende 
Unsicherheit in den Handen. In letzter Zeit auffallende Abnahme der 
Sehscharfe. Befund: Neurotische Opticusatrophie (links mehr als rechts), 
Gesichtsfeld rechts fur Rot hochgradig eingeschrankt, links Skotom lur 
Rot; Areflexie der Bauchdecken. Reflexe der unteren Extremitaten ge- 
steigert, Patellar- und FuBcloni beiderseits, Gang etwas ataktisch, eber so 
die Schrift. Diagnose: Sclerosis multiplex incipiens. 
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% Jahr spa ter hat sich das Krankheitsbild wesentlich verschlimmert: 
Nystagmus und in toto abgeblaflte Papillen, keine Skotome, Pupillen- 
reaktionen trage; samtliche Sehnenreflexe hochgradig gesteigert, aber keine 
Cloni, Babinski rechts exzessiv +, links fehlend; Areflexie der Bauch- 
decken, starker Intentionstremor, hochgradige Ataxie. Nach Ablauf eines 
halben Jahres trotz Behandlung unverandert, hinzugetreten ist Patellar- 
klonus links. 

Fall 18. Seit einem Vierteljahre leidet die 28jahrige F. B. an Zittern 
in den Armen und Unsicherheit in den Handen. Steigerung der Beschwerden 
bei korperlicher Anstrengung. Befund: Intentionstremor beiderseits, Bauch- 
deckenreflexe rechts + 00, links 00 -f, Sehnenreflexe und Motilitat des 
linken Beines normal, rechts gesteigerte Sehnenreflexe, unerschopflicher 
FuBklonus, positiver Babinski, geringe Spasmen; Gang etwas spastisch, 
Romberg +. Diagnose: Sclerosis multiplex incipiens. 

Nach 1 Jahr ist trotz Behandlung die Sklerose erheblich fortgeschritten: 
Nystagmus und temporale Abblassung beiderseits, Areflexie der Bauch- 
decken. Patellar- und Fuflcloni beiderseits, Babinski, Tremor und Spasmen 
wie bei der ersten Befundaufnahme. 

Eine Zusammenfassung dieser Gruppe von Fallen ergibt: Das 
Intervall zwischen dem Fiihlbarwerden der ersten Krankheitssymptome 
und dem Notwendigwerden arztlicher Behandlung schwankt zwischen 
} 2 und 10 Jahren. Doch sind diese Angaben, ebenso wie die unter 
Gruppe A, nur von bedingtgm Wert, weil auBer der objektiven Ver- 
schlimmerung natUrlich eine nicht abzugrenzende Fulle pereonlicher 
Eigenschaften und Motive den einen friiher, den andern wesentlich 
spater zum Arzt fiihrt. Die tabellarische Cbersicht zeigt folgendes 


Symptome bei Stellung der Verdachtsdiagnose: Sclerosis 
multiplex incipiens 

1. Teilweise Oder ganzliche Areflexie der Bauchdecken 

2. Spastische Symptome an den unteren Extremitaten . 

3. Nystagmus . 

4. Intentionstremor . 

5. Areflexie der Bauchdecken -)- spastische Symptome an 

den unteren Extremitaten. 

6 - Nystagmus + spastische Symptome an den unteren 

Extremitaten. 

7. Intentionstremor -j- Areflexie der Bauchdecken . . . 


Falle 

3 

3 

2 

2 

2 

0 

0 


Prozent 

60 

60 

40 

40 

40 

0 

0 


VI. 

Symptome bei Stellung der sicheren Diagnose: Sclerosis 


multiplex Falle 

. Nystagmus. 4 

’• Temporale Abblassung. 3 

3* 


Prozent 

80 

60 
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Falle Present 


3. Intentionstremor. 2 40 

4. Areflexie der Bauchdeoke'n. 4 80 

5. Spastisohe Symptome an den unteren Extremitaten . 5 100 

6 . Nystagmus + temporale Abblassung. 3 60 

7. Areflexie der Bauohdeoken -f- spastisohe Symptome an 

den unteren Extremitaten. 3 60 

8. Nystagmus oder temporale Abblassung 4* Areflexie 

d. Bauohdeoken -f* spast. Sympt. a. d. unt. Extr. 5 100 

9. Iatsntionstremor -J- Areflexie derBauohdecken ... 3 60 


So gering die Zahl der Falle in dieser zweiten Gruppe auch ist, 
es zeigt sicli auch hier wieder ein deutliches Vorherrschen der klinischen 
Symptome: Areflexie der Bauchdecken und spastisohe Erscheinungen 
an den unteren Extremitaten, vereinzelt sowohl wie in gemeinsamem 
Auftreten. 


C. Beginn mit Sprachstorungen. 

Unter den initialen Storungen durch multiple Sklerose sind die 
der Sprache am seltensten. Das als Spatsymptom bekannte Skan- 
dieren — von Leyden als Koordinationsstorung der Atemmuskulatur 
aufgefafit —, tritt nach Angabe der Autoren tiberhaupt nur in 9 bis 
11 7 0 der Gesamtfalle auf. Als Friihsymptom findet es sich nur 
ganz vereinzelt. Meist klagen die Patienten, daB die Sprache „schwer 
und miihsam“ wird, und man findet danin eine eigentiimliche Brady- 
phasie oder Dysarthrie (1. c.), die je nach der Dauer ihres Bestehens 
und der Progredienz der Erkrankung mehr oder weniger bereits den 
TJbergang zur skandierenden Sprache zeigt. 

Fall 19. Vor 7 Jahren stellten sich bei der 32jahrigen Kaufmannsfrau 
E. E. Sprachstorungen ein. Wenige Monate spa ter folgte Schwache der 
linksseitigen Extremitaten. — Befund: Glono-labio-fasialis-Spasmen links, 
Sprache stammelnd, linke obere Extremitat schwacher als die rechte, Ba- 
binski beiderseits +, Areflexie der Bauchdecken. Diagnose: Sclerosis 
multiplex incipiens. 

Nach 14 Jahren typisches Bild schwerer multipler Sklerose: Nystagmus 
und temporale Abblassung beiderseits, Armreflexe beiderseits lebhaft, 
Intentionstremor, Areflexie der Bauchdecken, gesteigerte Sehnenreflexe 
der unteren Extremitaten, beiderseits Babinski, Patellar- und FuBcloni. 
Gang spastisch-ataktisch. 

Fall 20. Kapitan H. H., 42 J., klagt seit einigen Wochen iiber Sprach- 
storung, Schwindel, Kopfschmerz und miides Gefuhl in Eopf und BeineD 
Befund: Sprache schlecht artikuliert; Bauchdeckenreflexe rechts schwach + 
links fehlend, Sehnenreflexe der unteren Extremitaten gesteigert, erschopf 
barer FuBklonus beiderseits, Babinski angedeutet; starkes Schwanken be 
FuB-AugenschluB. Diagnose: Sclerosis multiplex incipiens? 
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Dreiviertel Jahr spater ist die Verdachtsdiagnose bestatigt: Sprache 
bulbar, Armreflexe lebhaft, Intentionstremor, Bauchdeckenreflexe links 
fehlend, rechte schwach -f, keine Cloni aber sehr lebhafte Keflexe an den 
unteren Extremitaten, Babinski beiderseits -f-. Nach einem weiteren halben 
Jahr wird der gleiche Befund erhoben. 

Fall 21. Schwierigkeit beim Sprechen, taumelnder Gang und 
Parastehsien im rechten Bein, die seit einigen Monaten bestehen, fiihren 
den 42jahrigen Biirgermeieter E. P. zum Arzt. Befund: Andeutung 
von Skandieren, Bauchdeckenreflexe rechts + 00, links ~\—(- 0, Sehnen- 
reflexe der unteren Extremitaten lebhaft, Babinski schwach + beider¬ 
seits, Gang unsicher. Diagnose: Sclerosis multiplex incipiens. 

Nach 8 Wochen ist das Skandieren deutlich, zu dem obigen Befund 
treten noch: FuBklonus rechts, Steigerung der Armreflexe, temporale Ab- 
blassung beiderseits. 

In den nachsten 2 Jahren bleibt das Krankheitsbild im wesentliehcn 
konstant. FuBklonus und Babinski finden sich beiderseits. 

Im 3. Jahr der Erkrankung ist die multiple Sklerose ganz ausge- 
sprochen: Sprache skandierend. Nystagmus und temporale Abblassung 
beiderseits, Intentionstremor. Areflexie der Bauchdecken, gesteigerte 
Sehnenreflexe aller Extremitaten, FuBklonus beiderseits, Babinski 
exzessiv; Gang ataktisch. 

Anch diese 3 Falle zeigeri wiederum als haufigste und charakteristi- 
sche Merkmale beginnender multipler Sklerose: spastische Symptome 
an den unteren Extremitaten (Reflexsteigerung, Cloni, positiven 
Babinski) und teilweise oder vollstandige Areflexie der Bauchdecken. 

Ich glaube mich daher berechtigt, an dem eingangs aufgestellten 
Satz festzuhalten: Die Diagnose Sclerosis multiplex incipiens darf als 
gesichert gelten, wenn sich — nach AusschluB luischer Erkrankung — 
zu den Symptomen: Areflexie der Bauchdecken + spastische Erschei- 
nungen an den unteren Extremitaten, noch irgendein drittes Symptom 
organischer Erkrankung des Zentralnervensystems gesellt. 


D. Falle, bei denen die Verdachtsdiagnose auf inzipiente 
multiple Sklerose noch nicht erhartet werden konnte. 

H. Curschmann (1. c.) hat als sog. „benigne Form" ein klinisches 
Bild der multiplen Sklerose beschrieben, das Remissionen von 2—5 bis 
Jahren einschlieBt, wahrend denen subjektive Storungen nicht be- 
shen und von klinischen „Latenzsymptomen“ beispielsweise nur ein 
eitiver Babinski und Areflexie der Bauchdecken iibrig geblieben 
id. „Gerade die subjektive und objektive Latenz, die das Leiden 
>tz anatomischer Veranderung besonders im Beginn der Erkrankung 
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haben kann, scheint mir etwas ungemein Charakteristisches fiir die 
multiple Sklerose zu sein“ (S. 333). Er bezeichnet diesen Zustand 
geradezu als „initiale Latenz“ und nennt Falle, bei denen diese Latenz 
20 Jabre und langer wahrte. 

Solange nicht ein anderes organisches Leiden sicb klar entwickelt 
hat oder funktionelle Storungen erwiesen sind, ist daher wohl bei den 
nachstehenden Fallen an der Moglichkeit einer vorliegenden multiplen 
Sklerose noch festzuhalten. 

Fall 22. Der 41jahrige Werftarbeiter H. S. erkrankte vor 3 Jahren 
an einer im Laufe weniger Tage ohne auCeren AnlaB auftretenden Schwache 
in beiden Beinen; sie waren „wie gelahmt“. 1 Monat spa ter gingen die 
Erscheinungen restlos zunick. Jetzt klagt Pat. iiber stechende Schmerzen 
in der rechten Hand, die nach der Schulter zu ausstrahlen. Befund: 
Grobschkagiger Tremor im rechten Arm, Bauchdeckenreflexe nur schwach 
auslosbar, Babinski links fraglich. Lues kann ausgeschlossen werden. 
Diagnose: Sclerosis multiplex incipiens? 

6 Jahte spater kommt Pat. erneut zur Untersuchung. Schmerzen 
und Tremor des rechten Arms und die Lahmungseischeinungen der 
Beine sind seither nicht wieder aufgetreten.- Pat. macht einen hypo- 
chondrischen Eindiuck, ftihlt sich „erblich belastet". Befund: geringer 
Tremor der rechten Hand (kein Intentionstremor!), Bauchdeckenreflexe 
mit Ausnahme der beiden oberen (schwach -f) nicht auslosbar, Cre- 
masterreflexe besonders schwach + , Sehnenreflexe an beiden Beinen 
lebhaft, keine Cloni, kein Babinski. 

Die teilweise Areflexie der Bauchdecken in Verbindung mit den 
schwachen Kremasterreflexen und der Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe 
der Beine kann als initiates Latenzsymptom fur multiple Sklerose 
aufgefaBt werden. Besonders die Abnormitat der Bauchdecken* und 
Kremasterreflexe spricht gegen den Yerdacht, daB lediglich ein 
funktionelles Leiden vorliegen konnte. 

Fall 23. Frau Th. Br., 39 Jahre, leidet seit 5 Wochen an Gefiihllosig- 
keit in beiden Armen und Handen, nachts werden ihr ,,Waden und Riicken 
steif“, zweitweise Schleier vor den Augen. Der Befund ergibt lediglich: 
Lebhaftigkeit der Sehnenreflexe aller Extremitaten, Bauchdeckenreflexe 
nur schwach auslosbar. Wegen Verdacht auf beginnende multiple Sklerose 
Fibrolysinkur. 8 Wochen spater Areflexie der Bauchdecken. In den folgen- 
den 6 Jahren bleibt dieses Symptom konstant, die Lebhaftigkeit der Extre* 
mitaten-Sehnenreflexe wechselt, ebenso variieren die Klagen iiber Sitz 
und Starke der Parasthesien (Arme, Hande, linkes Bein, Magengegend). 
Vorubergehend auch wieder Schleier vor den Augen. Im 7. Jahr der 
Behandlung plotzlich Auftreten einer totalen Facialisparese links, die im 
Laufe von 3 Wochen zuriickgeht. 
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Fall 24. Die 37jahrige Kaufmannsfrau E. H. wird vom Augenarzt 
l wegen Verdachts auf tabische Opticusatrophie zur neurologischen Unter- 
suchung geschickt. Klagen iiber Kopfschmerz. Anamnese und Befund 
schlieflen Lues aus. Papilla nervi optici beiderseits grauweiBlich, unscharf 
begrenzt; Areflexie der Bauchdecken, Sehnenreflexe der unteren Extremi¬ 
taten auffallend schwach. Diagnose: Sclerosis multiplex incipiens? 

6 Jahre spater ist der Befund noch der gleiche. Der Ophthalmologe 
fiihrt die Veranderungen an den Augen auf eine bestehende Myopie zuriick. 
Pat. klagt neuerdings iiber auffallend schnelles Ermiiden beim Gehen. 

Die beiden letzten Falle haben gemeinsam als einziges und kon- 
stantes spinales Symptom die Areflexie der Bauchdecken. Ferner weist 
auf multiple Sklerose hin in Fall 23 die wiederholt auftretende Reflex- 
steigerung an alien Extremitaten, in Fall 24 die zuletzt geauBerte Klage 
iiber leichtes Ermiiden beim Gehen. 

Fall 25. 46jahrige Gastwirtsfrau E. Ha. klagt iiber Kopfschmerz. — 
; Leichte Facialdisparase links, geringer Intentionstremor beiderseits, Are- 
j flexie der Bauchdecken, Sehnenreflexe der Beine lebhaft, Fufiklonus beider¬ 
seits angedeutet, Babinski rechts zweifelhaft. Diagnose: Sclerosis multiplex 
incipiens. 4 Wochen spater ist keines der Symptome mehr nachweisbar. 

1 Yz Jahr spater besteht auSer Areflexie der Bauchdecken am rechten 
Auge eine Sklerose des M. obliquus inferior, Pat. klagt iiber Doppelbilder. 
Die Sehnenreflexe aller Extremitaten sind lebhaft. 

Auch diesen Fall mochte ich als beginnende multiple Sklerose auf- 
•' fassen, obwohl das Alter der Patientin der Diagnose nicht giinstig er- 
scheint. Doch spricht der erste Befund mit Intentionstremor, Are¬ 
flexie der Bauchdecken und erhohten Sehnenreflexen der unteren 
Extremitaten sehr stark fur multiple Sklerose, so daB ich mit Cursch- 
mann den erhobenen letzten Befund als Remission bezeichnen mochte 
mit dem einzigen ,,Latenzsymptom“: Areflexie der Bauchdecken. 

E. Falle, in denen die Verdachtsdiagnose Sclerosis multi¬ 
plex incipiens sich als unrichtig erwies. 

3 Falle mochte ich am SchluB meiner Arbeit noch auffiihren, die 
in ihxer Symptomatologie anfangs manche Anzeigen boten, die auf 
multiple Sklerose gedeutet werden konnten, bei denen jedoch wieder- 
holte Untersuchungen schlieBlich zu einem andern Ergebnis gefiihrt 
ben. 

Fall 26. 26jahrige Ehefrau Cl. W. erkrankt vor 14 Tagen mit kribbeln- 
• i Schmerzen in beiden Beinen. Nach 2—3 Tagen treten taubes Gefiihl 
: len FiiBen und hochgradige Schwacne in den Knien auf. Pat. kann nicht 
hr stehen. Incontinentia urinae. — Befund: Grobschlagiger Nystagmus 
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(und zwar nicht nur bei seitlicher Endstellung), Annreflexe lebhaft, Are- 
flexie der Bauchdecken, Sehnenreflexe der unteren Extremitaten gesteigert, 
Patellar- und FuBklonus, Babinski beiderseits +. In den Beinen leichte 
Spasmen, spastisch-ataktischer Gang. Unterscheidung fiir spitz und stnmpf 
und Temperaturen am ganzen Rumpf von Hohe der Axilla an abwarts 
und an den Beinen herabgesetzt. Stereognosie der Hande gestort, Andeu- 
tung von Intentionstremor; Incontinentia urinae. Leichte Temperatur- 
steigerung. Lumbalpunktat, Rontgenaufnahme der Wirbelsaule o. B. 
WaRnegativ. Diagnose: Sclerosis multiplex? Myelitis disseminata 
acuta? 

Nach fiinfwochigerFibrolysinkur imd Bettruhe bedeutende Besserung: 
kein Nystagmus, keine Spasmen, kein Intentionstremor mehr; Ataxie der 
Beine wesentlich gebessert. Keine Sensibilitats- und stereognostischen 
Storungen, keine Urininkontinenz, keine Temperatursteigerung. 

Nach weiteren 4 Wochen sind samtliche Erscheinungen mit Ausnahme 
der Areflexie der Bauchdecken verschwunden. Die Diagnose lautet auf: 
Myelitis multiplex. In den seitdem verflossenen 9 Jahren hat sich die 
Pat. immer „kerngesund“ gefiihlt, die Untersuchung ergibt lediglich: 
Bauchdeckenreflexe schwach auslosbar. 

Der akute, etwas fieberhafte Verlauf der Erkrankung und das 
vollige Fehlen irgendwelcher klinischen Latenzsymptome nach tJber- 
stehen der Krankheit machen trotz des negativen Liquorbefundes die 
Diagnose Myelitis wahrscheinlich und lassen die Diagnose auf akute 
multiple Sklerose ablehnen. 

Fall 27. L. S., Kaufmann, 42 Jahre. Yor 2 Tagen ist innerhalb 
weniger Stunden eine zunehmende Schwache des linken Beines auf- 
getreten. Luesinfektion negiert, vor 6 Jahren Ulcus molle. Befund: 
Sehnenreflexe aller Extremitaten lebhaft, links mehr als rechts; links 
FuBklonus und positive! Babinski. Diagnose: Sclerosis multiplex 
incipiens? Lues cerebrospinalis? 

3 Wochen spater ist WaR im Blute ++, auf antiluische Behandlung 
hin gehen Beschwerden und klinische Symptome im Laufe eines halben 
J ahres zuriick. Pat. ist im Laufe der nachsten 10 Jahre regelmatiig wegeD 
neurasthenischer Beschwerden in Behandlung gewesen. Klinische Symptome 
sind nicht wieder aufgetreten. 

Fall 28. Der 39jahrige Beamte H. E. hat sich vor 16 Jahren mit 
Lues infiziert, die lege artis behandelt worden ist. Seit 1 Jahr klagt 
er iiber Schwache in den Beinen. Befund: Pupillen reagieren trage auf 
L. u. K., nur die beiden obersten Bauchdeckenreflexe sind auslosbar, 
Sehnenreflexe beider Beine gesteigert, Patellar- und FuBcloni, exquisiter 
Babinski beiderseits. WaR. negativ. Diagnose: Sclerosis mo u £ 
incipiens? Meningo-Myelitis luica? 

Lumbalpunktion miBlingt wegen starker Skoliose. Auf antm 1 
Behandlung hin sind subjektive Beschwerden und klinische Syn" ! 
nach Ablauf eines Vierteljahres verschwunden. 
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3 Jahre spa ter kommt Pat. erneut zur Behandlung, klagt iiber Schmer- 
zen in der rechten Hiifte, Gang am Stock, leicht spastisch, besonders links, 
Befund: Bauchdeckenreflexe recbts +, links 0; FuBklonus beiderseits, 
Patellarklonus links, Babinski beiderseits + . 

Trotz erneuter antiluischer Behandlung bleiben die klinischen Sym- 
ptome unverandert in den folgenden 3 Jahren. Diagnose: stationare 
Meningo-Myelitis luica. 

Werfen auch gerade die letztangefuhrten Falle ein scharfes Schlag- 
licht auf die Schwierigkeiten, die einer Friihdiagnose auf multiple 
Sklerose entgegenstehen, so hoffe ich doch durch meine Arbeit dargelegt 
zu haben, daB trotz aller Mannigfaltigkeit der Erscheinungsformen 
sich die Diagnose Multiple Sklerose in der Mehrzahl der Falle schon 
im allerersten Beginn mit Sicherbeit stellen laBt. 

Am SchluB meiner Ausfuhrungen mochte ich Herrn Prof. Nonne 
fiir die Anregung zu diesen Untersuchungen und die liebenswiirdige 
Unterstiitzung bei meiner Arbeit verbindlichsten Dank sagen, ebenso 
Herrn Privatdozent Dr. Hensen fiir die Aufnahme der meisten ophthal- 
mologischen Befunde. 
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Aus der Wiirzburger Universitatsklinik fur Haut- und Geschlechts- 
krankheiten (Vorstand: Prof, Dr. K. Zieler). 

Uber kombinierte Strangsklerose. 

Von 

Karl Zieler. 

Die in Band 71 dieser Zeitschrift unter der gleichen Oberschrift 
erscbienene Arbeit von Dietrich Gerhardt ist mir erst kurzlich zu 
Gesicht gekommen. Sie veranlafit mich zu einigen Bemerkungen. 

Die beiden letzten von GeThardt berichteten Falle stammen aus 
meiner Klinik. Ich glaube nun, daB man fiir diese Falle bzw. ihren Ver- 
lauf eine andere Art der Entstehung (Salvarsanschadigung) mehr und 
besonders fiir den 5. Fall als maBgebend in Betracht ziehen muB. Selbst- 
verstandlich liegt es mir fern, einem so kritischen Kliniker wieDietrich. 
Gerhardt in der Frage kombinierter Strangsklerosen auf syphilitischer 
Grundlage entgegenzutreten. Ich glaube aber, daB sein Bestreben, 
Versehen anderer Arzte moglichst milde anzusehen, ihn hier zu einer 
Deutung veranlafit hat, der ich gern beistimmen mochte (auch meiner 
Klinik wegen!). Leider kann ich das aus den unten angegebenen Griin- 
den nicht tun. 

Durch einen sehr bedauerlichen Rechenfehler eines alteren Assi- 
stenten sind in der fraglichen Zeit mehrfach erhebliche tlberdosierungen. 
bei intralumbaler Behandlung vorgekommen. Die darauf folgenden 
Erscheinungen waren stets Kopf- und Kreuzschmerzen, auch Cbelkeit 
und Erbrechen, Ziehen imd Schwere in den Beinen, zuweilen Unsicher- 
heit beim Gehen und Parasthesieen in der unteren Korperhalfte, also 
Erscheinungen, die wir in geringerer Starke und bald voriibergehend 
selbst bei normalen Gaben gelegentlich sehen. Diese Beschwerden 
sind auch bei zu hohen Gaben im allgemeinen innerhalb weniger Tage 
restlos zuriickgegangen. Storungen der Blasen- und Darmtatigkeit 
sind hierbei nicht beobachtet worden. Nur die beiden Falle, fiber 
die Gerhardt berichtet hat, haben einen unglucklichen Ausgang ge- 
nommen. 
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• Es ist uns damals aufgefallen — deshalb ist spater Silbersalvarsan 
zu intralumbaler Behandlung nicht mehr verwendet worden —, daB 
Silbersalvarsan starkere und haufigere Nebenerscheinungen hervor- 
ruft, als Neosalvarsan. 

Wegen des klinischen Verlaufs der Falle sei auf Gerhardts Schil- 
derung verwiesen, die alles Wesentliche enthalt. 

Was die fur endolumbale Behandlung geeigneten Salvarsan- 
gaben anlangt, so gilt als Regel, daB im allgemeinen nicht Uber 
1 —2 mg Neo- oder Natriumsalvarsan hinausgegangen wird, wenn die 
Behandlung ohne Storungen verlaufen soli. Die erste Gabe wird sogar 
zweckmaBig unter 1 mg bleiben. Wegen der Einzelheiten sei verwiesen 
auf Gennerich, Syphilis des Zentralnervensystems (Berlin 1921, bei 
Julius Springer). Die ublichen Gaben von Silbersalvarsan verhalten 
sich zu denen von Neosalvarsan etwa wie 1:2,5 (genauer 0,1:0,24). 
0,5 mg Silbersalvarsan wiirde also einer Gabe von 0,12 mg Neosalvarsan 
entsprechen und somit eine kraftige Anfangsgabe darstellen. Nun hat 
Gerhardts Fall 4 (syphilitische spastische Spinalparalyse) 5 mg er- 
halten, also eine Gabe, die wohl das Zehnfache der ublichen betragt ! 
Darauf nahmen die geringen spastischen Gangstorungen sehr erheblich 
zu, es stellte sich eine leichte Blasenliihmung ein und die anderen 
(Paraplegieen usw.) von Gerhardt genauer geschilderten Erscheinungen. 

Die Annahme Gerhardts, daB es sich in diesem Falle um ein 
sogenanntes Neurorezidiv bzw. um eine Verschlimmerung geringer 
vorher vorhanden gewesener syphilitischen Erscheinungen gehandelt 
ha be, bleibt naturlich zu Recht bestehen. Dafur spricht schon der 
Umstand, daB die intralumbale Salvarsanzufuhrung drei Tage nach der 
ersten intravenosen Einspritzung erfolgt war und vielleicht auch die 
spatere, allerdings nur voriibergehende Besserung des Zustandes (unter 
weiterer intravenoser Behandlung). Es ist deshalb wahrscheinlich, 
daB eine Gabe in ublicher Hohe (hochstens 0,5 mg Silbersalvarsan) 
keinesfalls zu einem derartig schweren Verlauf, sondern hochstens zu 
vorubergehender Reizung (,,Neurorezidiv“) und dann wohl zur Besse¬ 
rung und vielleicht zur Heilung gefuhrt hiitte. Die Moglichkeit. 
einer Provokation der schweren Erscheinungen durch die 
frUhe intralumbale Behandlung mit erhohter Gabe liegt 
ier zweifellos vor. Leider war damals noch nicht bekannt, daB 
ilbersalvarsan fiir intralumbale Behandlung sich weniger eignet als 
feosalvarsan. Man hatte damals aus theoretischen Erwagungen ver- 
nutet, daB es sogar Vorziige habe. 
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Diese Moglichkeit einer Provokation kommt bei dem 5. Falle 
Gerhardts kaum in Betracht, wenn sie auch vielleicht nicht ganz 
auszuschlieBen ist. Hier hatte bei frischer AUgemeinsyphilis reichliche 
EiweiB- und Zellvermehrung in der Riickenmarksfliissigkeit bestanden, 
WaR und Sachs-Georgi-Reaktion waren ebenfalls positiv ausgefallen. 
Als nun am Ende einer kraftigen intravenosen Kur (9 Silbersalvarsan 
mit 1,95 und 2 Sulfoxylatsalvarsan mit 0,6) der Befund in der Lumbal- 
fliissigkeit sich nicht irgendwie gebessert hatte, erhielt die Kranke am 
15. IX. 2 mg und am 25. IX. 1919 25 mg Silbersalvarsan intralumbal! 
Die wie nach der ersten intralumbalen Einspritzung aufgetretenen 
starkeren Kopf- und Riickenschmerzen gingen langsamer zuriick. Es 
entwickelten sich dann allmahlich die Zeichen einer Paraplegie, und 
zwar beginnend mit Gefiihlsstorungen an den unteren GliedmaBen und 
Blasen- und Mastdarmlahmung. Hier ist also wohl die erhebliche 
Oberdosierung allein fur den ungliicklichen Ausgang verantwortlich 
zu machen. Gerhardt mochte auch fur diesen Fall an die Moglichkeit 
denken, daB „nicht eine rein toxische Myelitis, sondern auch nur eine 
akute Steigerung eines schon schleichend bestehenden spinalen Pro- 
zesses bewirkt worden“ sei. Zweifellos hatte hier eine spezifische syphi- 
litische Meningitis vorgelegen (s. o.). Das beweisen die wiederholt fest- 
gestellten schweren Veranderungen der Riickenmarksfliissigkeit. Viel¬ 
leicht hat es sich auch schon um eine („latente“) Meningomyelitis 
syphilitica gehandelt. Die langsame Entwicklung der StSrungen ist 
wohl weniger zu verwerten. Derartige Veranderungen, zumal nach 
reichlicher intravenoser Allgemeinbehandlung der Syphilis, zeigen auf 
intralumbale Behandlung mit den iiblichen Gaben kaum je wesent- 
liche Nebenerscheinungen. Wir sind deshalb der Meinung, daB ein 
„Neurezidiv“ hier nicht in Betracht kommt, sondern 
eine toxische, durch Salvarsan hervorgerufene hamorrha- 
gische Myelitis, bedingt durch eine ungewohnliche Dber- 
dosierung! 

Das ungliickliche Versehen ip der Berechnung der Einzelgabe muB 
also hier fur den Ausgang verantwortlich gemacht werden, wenn es 
auch richtig ist, daB selbst zu hohe Gaben ohne Schaden vertragen 
werden kbnnen und of ter vertragen worden sind. 

Die Mitteilung dieser Punkte halte ich fiir wichtig und notwendig, 
weil der ungliickliche Ausgang zum mindesten mittelbar durch die 
Art der Anwendung des Salvarsans beeinfluBt ist. Das Verfahren der 
intralumbalen Behandlimg als solches wird in seiner Bedeutung fiir 
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bestimmte Formen der Him- und Riickenmarkssyphilis dadurch 
selbetverstandlich nicht beeinfluBt. Es sei aber eindringlich dar- 
auf hingewiesen, daB die intralumbale Salvarsanzu- 
fuhrung, ganz abgesehen von der umstandlichen Technik, 
viel gefahrlicher ist als die intravenose Anwendung und 
auBerhalb des Krankenhauses sich verbietet. Wirksame 
und schadliche Dosen liegen naher beieinander, d. b. eine Uberdo- 
sierung ist leichter und wesentlich gefahrlicher. AuBerdem 
bedarf auch die Frage noch weiterer Untersuchung, ob die intralumbale 
Salvarsanbehandlung uns weiter bringt als die mit Hg (Kalomel) kom- 
binierte intravenose Zufuhrung. Fiir die allgemeine Friihsyphilis mochte 
ich das bezweifeln, abgesehen vielleicht von den Fallen, bei denen 
die Durchfuhrung einer ausreichenden kombinierten Hg-Salvarsan¬ 
behandlung an der nicht zu uberwindenden Neigung zu allgemeinen 
Arzneiausschlagen (Salvarsan oder Hg) scheitert. Naheres hieriiber 
wird mein Assistent Dr. Markert mitteilen. 

Ich teile diese Dinge auch deslialb mit, weil sich noch immer Arzte 
finden, die behaupten, daB Storungen verschwiegen wiirden, die bei 
Salvarsanbehandlung vorkommen. Ich kann fur meine Klinik er- 
klaren, daB bisher alle beobachteten Storungen restlos mitgeteilt 
worden sind und auch fernerhin mitgeteilt werden, selbst wenn, wie 
bier, die Storung mit dem Mittel als solchem nicht das geringste zu tun 
hat, wenn es sich also nicht um ein vitium medicamenti, sondern um 
ein vitium medici handelt. 
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Aus der Nervenklinik der Zweiten Staats-Universitat zu Moskau 
(Direktor: Prof. L. Minor). 

Zur Frage fiber den EntstehuDgsmodns des 
Kniephfinomens. 

Von 

Dr. W. Krahmer. 

Im Anschlufi an die experimentelle physiologische Arbeit von 
Magnus, die die Auslosung des Sehnenreflexes beim Versuchstiere 
von der jeweiligen Pfotenstellung im Gelenke abhangend zutage legte, 
stellte ich mir die Aufgabe, dieselbe Frage einer klinischen Studie zu 
unterwerfen. 

Das Material, das ich zu diesem Zwecke benutzte, bestand aus 
zwei Gruppen von Versuchspersonen: 1. einmal aus solchen, die auBer 
hohen Kniereflexen — solche Personen wahlte ich mir absichtlich, 
um iiber den Mechanismus des Kniereflexes einen klareren Oberblick 
zu bekommen — in keiner Hinsicht als pathologisch angesprochen 
werden konnten, und 2. dann aus einer Anzahl von Individuen, die in- 
folge einer Spinal- oder Cerebralerkrankung an ein- oder beiderseitiger 
Pyramidenlasion litten. 

Bei beiden dieser Gruppen, die ein Gesamtmaterial von etwa 45Ver- 
suchspersonen umfaBten, konnte ich nun bei zweckmaBiger, weiter 
unten zu beschreibender Versuchsanordnung einen Reaktionsmodus 
der Muskeln eruieren, der mich aus rein physikalischen Erwagungen 
im Streite iiber die beiden Entstehungsprinzipien — dem Erbschen und 
Westphalschen — an die Seite des letzteren stellte. Indem ich aber 
solches zur Aussprache bringe, mochte ich doch darauf hinweisen, 
daB wegen der kleinen Anzahl der Versuchspersonen meiner Unter- 
suchungen dieselben in einem so wichtigen Problem, wie das des Ent- 
stehungsmodus der Sehnenreflexe, gewiB nur einen provisorischen 
Charakter tragen und deshalb einer weiteren Nachprufung an einem 
groBeren Material bediirfen. 
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Infolgedessen bitte ich meine Arbeit vorlaufig nur als eine von 
neuen Gesichtspunkten aus aufgebaute Fragestellung zu betrachten. 

Erste Reihe von Versuchsanordnungen. Priifung des 
Kniephanomens: 1. in verschiedener Beinstellung im Hiiftgelenk, und 
2. bei variabel angelegter Richtungslinie der Kraftenergie. 

Die zu untersuchende Yersuchsperson wird in sitzender Stellung, 
wobei sie nur mit den Tubera ossis ischii auf der Kante eines harten 
Stubles aufsitzt, aufgefordert sich bei Adduktionslage der Beine im 
Hiiftgelenk mit der ganzen FuBsohle gegen den Boden zu stemmen 
und die Beine in eine im Kniegelenk fast rechtwinkelige Stellung zu 
bringen. Daraufhin wird sie gelehrt — dies Moment ist das wichtigste 
in der ganzen Versuchsanordnung und verlangt, abgesehen vom In- 
telligenzgrade des Individuums, gewohnlich mehr oder minder Zeit — 
die Muskeln in den Hiift- und Sprunggelenken in dem Mafie zu lockern, 
daB bei passiven Seitenbewegungen der Beine kein aktiver Widerstand 
zu verspiiren ist. Ist nun dieser Zustand in der Beinmuskulatur 
erreicht und schlagt man sodann mit einem kurzen und prallelastischen 
Schlage des Perkussionsbammers in wagerechter Linie zur Quadrizeps- 
sehne gegen die Oberflache derselben, so bekommt man gelegentlich 
eine Reflexbewegung zur Ansicbt, die aus einer summarischen Kontrak- 
tion sowohl des Quadrizeps, als auch der Ad- und Abduktoren des in 
mechanischen Reizzustand gebrachten Beines besteht. Der Effekt 
dieses Zusammenwirkens ist nun der, daB die Patella bei einer solchen 
Versuchsanpassung briisk nach oben schnellt, das Bein aber infolge 
der antagonistischen WiTkung der Ab- und Adduktoien seine Lage 
unveTandert beibehalt. Etwas ganz anderes seben wir aber, wenn wir 
dasselbe Experiment, d. b. bei ebendemselben wagerechten zur Quadri- 
zepssehne prallelastischen Hammerschlage und bei beinahe unver- 
anderter Beinstellung im Knie- und Sprunggelenke dahin verandern, 
daB der Femur infolge einer passiven Ablenkung desselben in Ab- oder 
Adduktionsstellung kommt. Bei dieser Versuchsanordnung bekommt 
man nun in der Regel bei AuBenstellung des letzteren eine durch Kon- 
traktion der Adduktoren bewirkte Bewegung des Beines nach innen 
und bei Innenstellung desselben eine durch ebensolche Kontraktion 
der Abduktoren erzeugte Bewegung nach auBen. Schaut man sich 
nun diesen Reflexeffekt naher an, so kommt man unbedingt zur t)ber- 
zeugung, daB auch in diesem Falle alle drei Muskelgruppen an dem- 
selben mitbeteiligt sind, doch ist ihr Zusammenwirken bei langem 
_ kein so einheitliches wie bei der fruher erwahnten Versuchsanordnung. 
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So gewinnt man z. B. bei stuienweise graduierter Lageveranderung 
des Femur von einer extremen Seitenstellung zur andern den unuber- 
windlicben Eindruck, dab das Maximum eines Zusammenwirkens der 
am Reflexe beteiligten Muskelgruppen, welches sich durch eine fast 
gleich starke Kontraktion der Ab- und Adduktoren manifestiert, an die 
Sagittalstellung und das Minimum, an dem der Quadrizeps nur andeu- 
tungsweise, die der aktiven Seitenbewegungen kontrar arbeitenden 
Muskeln aber so gut wie gar nicht beteiligt sind, an die extremen Seiten- 
stellungen des Beines gebunden sind. Bei alien iibrigen Stellungslagen 
des Beines, also bei alien denjenigen, die einen Mittelpunkt zwischen 
den eben erwahnten Richtungslinien im Hiif tgelenk einnehmen, ist der 
Grad des Zusammenwirkens der einzelnen am Kniereflex beteiligten 
Muskeln nur ein graduelles Mittelding zwischen diesen Extremen. 
Folglich scheint der sog. Kniesehnenreflex bzw. die von ihm ausgelosten 
Richtungsbewegungen auf gewisse Lageveranderungen des Femur im 
Huftgelenk abgestimmt zu sein, und zwar in derWeise, daB eine jegliche 
Lageveranderung immer nur eine Muskelgruppe, ebendiejenige, die sie 
zum passiven Dehnungszustande bringt, in potentiate Reflexbereit- 
schaft versetzt. Nun kommt aber zu der gegebenen Reflexbereitschaft, 
wie das die folgende Versuchsanordnung zu Geniige darlegen wird, ein 
zweites Moment des Reflexaktes hinzu. Stellt man namlich die Beine 
der Versuchsperson in dieselbe Lage wie bei der ersterwahnten Ver¬ 
suchsanordnung und schlagt sodann mit dem Perkussionshammer 
kurz und prallelastisch nicht in vertikaler, wie bisher, sondern tangen- 
tialseitlicher Richtung gegen die Kniesehne, so wird man zuweilen, 
besonders bei sehr hohen Kniesehnenreflexen trotz der sagittalen Hal- 
tung des Beines einer seitlichen Ablenkung des letzteren, und zwar bei 
tangentialer Richtung des Schlages von der AuBenseite her nach auBen 
und bei umgekehrter Schlagrichtungslinie nach innen gewahr. Das- 
selbe Resultat, d. h. eine Ablenkung des Beines zur AuBenseite bei 
tangentialem Schlage von auBen her und, vice versa, eine ebensolche 
Ablenkung desselben zur Innenseite bei einem Schlage von der Median- 
linie aus erhalten wir aber auch gelegentlich, wenn wir, ohne die Lage 
des Beines im Knie- und Sprunggelenke zu andern, letzterem eine dem 
Ausgangspunkte der angewandten Kraftenergie kontrare Stellung ver- 
leihen. Ist also die Reflexbereitschaft nach alledem, was von ihr oben 
gesagt wurde, ein im Entstehungsmodus des Reflexaktes fast unbe- 
dingtes Moment, so scheint die Reflexauslosung prinzipiell doch an 
die Richtungslinie der Kraftenergie gebunden zu sein, und zwar in der 
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Weise, daB der Reflexausfall stets der Richtungslinie der Kraftenergie 
entgegengesetzt ist. 

Zweite Reihe von Versuchsanordnungen. PrUfung des 
Kniephanomens von verschiedenen Stellen des Periosteums aus. 

Die Versuchsperson befindet sich in derselben Stellung wie bei der 
erstangefiihrten Versuchsanordnung, d. h. sie sitzt auf der Kante eines 
harten Stuhles und beriihrt bei beinahe rechtwinkliger Stellung der 
Beine im Kniegelenke und vollkommen laxer Haltung derselben in 
Hiift- und Sprunggelenken mit den FuBsohlen den Boden. Schlagt 
man nun bei solcher Versuchsanordnung, um einer kraftigen Schmerz- 
empfindung vorzubeugen, anstatt mit dem Perkussionshammer mit 
den prallelastischen Fingerkuppen gegen den Oberschenkel im Be- 
reiche des Rezessus der Kniesehnenscheide an, so wird man einer 
gleichstarken Kontraktion der beim Kniephanomen beteiligten 
Muskeln gewahr. Versetzt man aber mit den Fingerkuppen einen 
ebensolchen prallelastischen Schlag gegen die Gegend des Condylus 
externus oder internus des Oberschenkels, oder gegen die Gegend der 
Condyli der tibia und fibula, oder endlich gegen die letztgenannten 
Knochen in ihrer Mitte oder im Bereiche des Sprunggelenkes, so schnellt 
das Bein, abgesehen von der angewandten Kraftrichtungslinie, bei einer 
Reihe von Versuchspersonen in der oben angefuhrten GesetzmaBigkeit 
zur Seite, und zwar bei einem Schlag von der AuBenseite her nach 
auBen und bei umgekehrter Versuchsanordnung nach innen. Eine 
identische Reflexreaktion bekommen wir aber auch in dem Falle, 
wenn wir dieselbe Versuchsanordnung auf ein sich in verschiedener 
Seitenlage befindliches Bein verlegen — auch hier kommt es zu einem 
Reflexausfalle, der stets der Richtungslinie der angewandten Kraft¬ 
energie kontrar ist, Folglich ist die GesetzmaBigkeit fur Periostal- und 
Sehnenreflexe die gleiche. 

Dritte Reihe von Versuchsanordnungen. Prufung auf 
kontra- und bilaterale Reflexe. 

Priift man auf den Kniesehnenreflex eine Versuchsperson mit 
erhohten Sehnenreflexen in der erstangefiihrten Sitzpose, wobei 
aber der eine Femur bei laxer Oberschenkelmuskulatur sich in 
Abduktionslage befindet und die FuBsohlen beider FiiBe neben- 
ander stehen und sich gegenseitig beriihren, so kann man, wenn 

FuBsohlen so fixiert sind, daB sie auf dem FuBboden nicht aus- 
dten, bei einem briisken und prallelastischen Hammerschlage gegen 

Kniesehne des nicht abduzierten Beines im andern, also dem abdu- 

Deutsche Zeitschrifi f. Nervenhcilkunde. Bd. 75 . 4 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



50 


Krahmer 


zierten, meistens eine Bewegung auslosen, die sich durch Ablenkung 
des abduzierten Beines gegen die Mittellinie bin kundgibt. Denselben 
Effekt bekommt man aber gelegentlich auch in dem Falle, wenn man 
ohne Anderung der Versucbsanordnung mit den Fingerkuppen gegen 
den Condylus intemus des Oberschenkels oder der Tibia, oder aber 
aucb gegen die Innenflache des Tibiaknochens des nicht abduzierten 
und sich fest auf den Boden stemmendgn Beines anschlagt. Von groBem 
theoretischen Interesse ist nun aber die Tatsache, daB diese Bein- 
bewegung, die, soweit ich die Literatur beherrsche, als physiologisches 
Phanomen bislang noch nicht erkannt ist, bei einer etwas anderen 
Versuchsanordnung, namlich der, wo beide Femura abduziert und fest 
gegen den Boden gestemmt werden, beiderseits, und zwar von den 
Sehnenscheiden sowohl, wie von verschiedenen Punkten des Periostes 
aus positiv ausfallt. Besonders schon kommt aber dieses Phanomen 
erst dann zum Vorschein, wenn man beide Femura auf etwa ein und 
denselben Ablenkungswinkel einstellt — in diesem Falle schnellen 
beide Beine in beinahe symmetrischer Weise der Mittellinie zu. Endlich 
sei noch erwahnt, daB bei einer andern Versuchsanpassung, namlich. 
der, bei welcher die Versuchsperson ohne Anderung der Sitzpose auf 
dem Stuhle die FuBsohlen eines oder beider Beine nach auBen stellt 
und gleichzeitig das eine oder beide Beine soweit als moglich nach 
innen rotiert, es gelegentlich zu einer Reflexumkehr kommt, bei der, 
abgesehen von der Versuchsanordnung, bald der eine, bald beide Ober- 
schenkel nach der AuBenseite hin zuriickschnellen. Doch f&Ut dieser 
Versuch nur ausnahmsweise positiv aus, und zwar deshalb, weil erstens 
einmal eine zweckmaBige und genugend starke Innenrotation des Femur 
bei solcher Versuchsanordnung, besonders, wenn beide Beine in An- 
spruch genommen werden, den Versuchspersonen nur selten gelingt und 
zweitens dann, weil auch in Fallen, wo sie gelingt, die Versuchspersonen 
gerade bei dieser Beineinstellung am meisten behindert sind die Mus- 
keln in einen zweckmaBigen Relaxationszustand zu versetzen. Deshalb 
bleibt der Reflexakt des kontralateralen Beines vollig aus, oder es 
kommt bei ihm dann zu einer Bewegung, die der des anderen Beines 
homogen ist. 

Das sind nun die Tatsachen. Jetzt mochte ich aber nur noch auf 
einen Umstand hinweisen, namlich den, daB die Resultate, die ich mit 
denselben Versuchsreihen an Kranken mit maBigen Pyramidenlasionen, 
und zwar bei Cerebralaffektionen sowohl, als auch bei Erkrankungen 
der Medulla spinalis erhielt, sich abgesehen von dem Grade des Reflex- 
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ausfalles, der in alien diesen Fallen selbstverstandlich erhoht war, 
in keiner Weise von der oben geschilderten GesetzmaBigkeit unter- 
schieden. Speziell sei noch bemerkt, daB der sog. kontralaterale Reflex 
bei an Pyramidenlasionen Erkrankten nicht nur von der gesunden 
zur kranken, sondern aucb von der kranken zur gesunden Seite hin 
stets positiv ausfiel. 

Auf Grand des angefiihrten Materials komme ich nun zu folgenden 
provisorischen SchluBfolgerangen. 

1. In Anlehnung an meine klinischen Studien.scheint es mir, dafl 
das sog. Kniephanomen kein simpler, sicb bloB auf den Quadrizeps 
erstreckender Reflex ist, sondern vielmehr als eine reflektorische Kom- 
plexerscheinung, bei der sich auBer dem Quadrizeps auch die Ab- und 
Adduktoren beteiligen, aufzufassen ist. 

2. Wie es aus meinen klinischen Untersuchungen hervorgeht, 
ist das effektorische Moment des Reflexausfalles nicht nur an eine 
durch die jeweilige Beinlage im Coxagelenk bestimmte Reflexbereit- 
schaft, sondern auch an die Richtungslinien der zum Reflexe ange- 
wandten Kraftenergien gebunden. 

3. Wie es des weiteren aus meinen Yersuchsreihen zu ersehen ist, 
scheint die jeweilige Reflexbereitschaft und die zur Reflexauslosung 
angewandte Kraftenergie stets in ein- und demselben Sinne dem 
Reflexakte beizusteuern, indem beide namlich der am Reflexe be- 
teiligten Muskel in einer fur jede von ihnen gesetzmaBigen Weise zur 
Dehnung bringen. 

4. Endlich scheinen meine Studien iiber den kontralateralen Re¬ 
flex dafiir zu sprechen, daB in der Auslosung des Reflexaktes auch das 
Knochengelenksystem einen gewissen Anteil nimmt. 

Sollten sich nun meine klinischen Forschungen an einem grofleren 
Materiale bestatigen, so miiBten wir imsere bisherigen Anschauungen 
iiber den Mechanismus des Sehnenreflexes dahin andern, daB wir das 
Knochenmuskelsystem als ein in sich selbst geschlossenes und auf rein 
physikalischen Prinzipien aufgebautes Reflexorgan zu betrachten 
batten, in dem der sich in seinem Gelenke bewegliche Knochen den am 
1 iflexakte beteiligten Muskel in der oben erwahnten Weise zur Dehnung 
I tngt, dieser aber infolge der zum Reflexakte angewandten Kraft- 
< ergie aus seinen eigenen und nur teilweise vom Ruckenmarke ab- 
1 ngenden elastischen Kraften heraus die Muskelzuclamg bewirkt. 

1 a, was ich hier niedergeschrieben ha be, ist also nichts anderes, als 
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das nur von neuen Gesichtspunkten aus aufgebaute und etwas er- 
weiterte Westphalsche Prinzip. 

Zum Schlusse mochte ich nur noch bemerken, dafi wegen unserer 
achtjahrigen Abgeschlossenheit von Enropa mir die auslandische 
Literatur nur wenig zu Gebote stand, weshalb ich denn auch in volliger 
Unsicherheit bin, ob nicht dasselbe Thema in ebenderselben Weise 
schon von jemandem bearbeitet ist. Sollte dieses nun der Fall sein, 
so glaube ich doch, dall eine vollige Kongruenz des von mir Mitgeteilten 
mit dem, was eventuell in der Literatur schon als Tatsache feststeht, 
kaum zu erwarten ist. Deshalb bitte ich dasjenige, was in meinem Auf- 
satze originell ist, mir vorzubehalten. 

Meinem hochverehrten Chef Prof. L. Minor sage ich auch an dieser 
Stelle fur das rege Interesse, das er meiner Arbeit schenkte, meinen 
verbindlichsten Dank. . 
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Aus der Medizinischen Universitatsklinik Erlangen (Direktor: Prof. 

Dr. L. R. M u 11 e r). 

Die Sklerodennie — eine Erkrankung des vegetativen 

Nervensystems. 

Von 

Dr. Dora Goer mg, 

Volontarassistentin der Klinik. 

t)ber die Atiologie der Sklerodermie herrschen noch vielfach 
Unsicherheit und Widerspriiche. Zwar hat sich in letzter Zeit mehr 
und mehr die Erkenntnis Bahn gebrochen, dafi es sich bei der Sklero¬ 
dermie urn eine Erkrankung des Nervensystems handelt, doch finden 
wir auch in neueren Veroffentlichungen noch vielfach Unentschieden- 
heit beziiglich der Atiologie dieser so eigenartigen Erkrankung. Zweck 
dieser Arbeit soil es daher sein, in Kiirze alle die Momente zusammen- 
zufassen, welche mit allergroCter Wahrscheinlichkeit fiir Verander- 
rungen im Nervensystem, und zwar in seinem vegetativen Teil als 
Ursache der Sklerodermie sprechen. 

Das nicht seltene Vorkommen sklerodermatischer Veriinderungen, 
die sich auf das Versorgungsgebiet eines bestimmten periphe- 
ren Nerven beschranken, lieC zuerst den Gedanken an Stbrungen 
im Nervensystem aufkommen. Lew in-Heller stellten bereits in ihrer 
Monographic vom Jahre 1905 (zit. bei Cassirer [5;) 21 solcher Fiille 
aus der Literatur zusammen! Von neueren Autoren, die Falle mit 
derartiger Begrenzung beschrieben haben, sind zu nennen (zit. bei 
Cassirer [5 ): Anderson, Jamiesou, Spillmann, Haushalteret 
Spillmann, Fournier et Loeper, Guth und Rosenfeld, Thi- 
srge, Crocker, Kaposi. 

Aber auch Sklerodermie mit Begrenzung der Veranderungen auf 

Gebiet einzelner Ruckenmarksegmente sowie radikularer 
bschnitte wurde nicht selten beobachtet. Auf letztere wies be- 
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sonders Brissaud hin. Von den mancherlei Fallen mit derartig scharf 
begrenzten sklerodermatischen Veranderungen seien hier nur folgende 
besonders markante erwahnt: Der bekannte Fall von Kalb [17J mit 
bandformiger Sklerodermie am recbten Bein, die sich genau an das 
periphere ventrale Gebiet der 5. lumbalen Spinalwurzel hielt; daneben 
bestanden noch leichtere Veranderungen im Dermatom des peri- 
pheren ventralen Gebietes der ersten lumbalen Spinalwurzel, des 
vorderen Teiles des 6. und 7. und des vordersten Teiles des 8. bis 
11. Dorsalsegmentes. Diese metamere Anordnung weist ebenfalls auf 
das Nervensystem hin, da spinale Metameren und Wurzelgebiete sich 
nach Blaschko (zit. bei Cassirer [5]) nahezu decken. Kalb selbst 
nimmt als Ursache fur diese Anordnung eine angeborene Minderwertig- 
keit dieser Dermatome an, doch lafit sie sich ebensogut durch Sto- 
rungen im betreffenden Nervenabschnitt erklaren. Ferner ware zu 
erwahnen ein Fall Lommels [21] mit Veranderungen in einem Gebiet, 
das der Frontonasalzone Heads entsprach und ein Fall von Bruns 
[2] mit Sklerodermie der unteren Extremitat, deren scharfe Begrenzung 
nach oben durch den oberen Rand des von der ersten hinteren Lumbal- 
wurzel versorgten Hautgebietes gebildet wurde. Grund [12] stellte im 
Verein der Arzte in Halle einen Fall von beginnender Sklerodermie 
im Bereich des 10. linken Dorsalsegments mit braunlicher Pigmentation 
vor, bei welchem zugleich eine frberempfindlichkeit des veranderten 
Hautsegments und Druckempfindlichkeit des 10. linken Interkostal- 
nerven bestand. 

Auch das haufige Vorkommen der Sklerodermie, besonders der als 
Sklerodaktylie bezeichneten Form in symmetrischer Anordnung 
weist auf das Nervensystem als Sitz der Krankheit hin und ebenso die 
allerdings seltener vorkommende Halbseitigkeit der Erscheinungen, 
wie sie als Sklerodermie mit Hemiatrophie von Kipp [18], Rehm [28] 
und anderen beschrieben worden ist. Hierher gehoren wahrscheinlich 
die meisten jener Falle, die als Kombination von Sklerodermie mit 
Hemiatrophia faciei veroffentlicht wurden, bei denen es sich vermutlich 
nicht um w'ahre Hemiatrophia faciei, d. h. lun eine rein atrophische 
Stoning, sondern ebenfalls um dystrophisch-sklerodermatische Verande¬ 
rungen mit halbseitiger Lokalisation im Gesicht gehandelt hat. Doch 
lassen sich zwischen beiden Krankheiten kaum scharfe Grenzen ziehen, 
und die sicher vorhandenen Beziehungen zwischen Sklerodermie und 
Hemiatrophia faciei, auf die zuerst Eulenburg aufmerksam gemacht 
hat (zit. bei Cassirer [5]), weisen ebenfalls auf das Nervensystem als 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



4 




r 


\ 

\ 


i 

i 

f 

[ 

i 


t 


\ 

\ 


! 

t 

f; 


\ 

f 

r 

{ 


Dio Sklorodermie — eine Erkrankung des vegetativen Nervensyatems. 55 

Krankheitsherd bei der Sklerodermie hin, denn die Hemiatrophia 
faciei ist zweifellos auf eine Erkrankung des Sympathicus' zuriick- 
zufiihren. 

Falle, in denen die Anordnung der sklerodermatischen Verande 
rungen keine Beziehung zu bestirdmten Abschnitten des Nerven- 
systems erkennen laflt, sprechen nicht gegen eine nervose Atiologie, 
denn der KrankheitsprozeB kann natiirlich ebensogut an peripheren 
Stellen der Nerven angreifen, wodurch eine solche scheinbar regel- 
lose Anordnung entsteht. Starker ins Gewicht fallen sicherlich die 
positiven Befunde mit Beschrankung auf bestimmte Nervengebiete. 
Diese lassen sich durch anderweitige Ursachen, z. B. GefaBerkran- 
kungen, nicht erklaren; denn die GefaBe verlaufen den Nervenasten 
nicht immer parallel, z. B. nicht im Gesicht, und noch weniger sind 
die GefaBe spinalen oder radikularen Zonen entsprechend angeordnet. 
Fur Falle mit Begrenzung der Yeranderungen auf diese Gebiete ist daher 
eine andere Erklarung als die durch Veranderungen im Nervensystem 
ausgeschlossen. 

Die GefaBtheorie, deren hauptsachlichster Vertreter Dinkier ist 
(zit. bei Cassirer [5]), ist aber auch noch aus anderen Griinden abzu- 
lehnen, wie Cassirer in seinen „Vasomotorisch-trophischen Neurosen“ 
ausfiihrlich auseinandersetzt. Die sklerodermatischen Hautverande- 
rungen sind zwar meist von einer Erkrankung der GefaBe begleitet, aber 
konstant ist dieser Befund nicht; ebenso gehen die Schwere der GefaB- 
und die Schwere der Hautveranderungen einander durchaus nicht 
immer parallel. Dann fehlt auch der Beweis, daB stets GefaBerkran- 
kungen den Hautveranderungen vorausgegangen sind, und schlieBlich 
gibt es andere, sehr ahnliche Erkrankungen der GefaBe, bei denen 
Sklerodermie niemals beobachtet wurde, z. B. bei Atherosklerose.* Die 
GefaBveranderungen bei der Sklerodermie sind daher als den ubrigen 
trophischen Storungen koordinierte Erscheinungen aufzufassen. Es 
diirfte deshalb nicht zu bezweifeln sein, daB die Ursache der skleroder¬ 
matischen Veranderungen im Nervensystem, nicht aber in den Ge- 
faBen zu suchen ist. 

Einen weiteren Hinweis auf das Nervensystem liefern Falle von 
Sklerodermie bei an_derweitigen Erkrankungen des Nerven- 
t stems. So beobachtete Touton (erwahnt von Blaschko, zit. bei 

< issirer [5]) die Entstehung von Sklerodermie in zeitlichem und 

< tlichem Anschlufi an Herpes zoster. Auch bei organischen Nerven- 
1 den wurde Sklerodermie,wenn auch selten, gefunden, so von Schultze 
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bei Myelitis (zit. bei Cassirer [5]); da die Hautveranderungen sich 
auf die gelahmten Teile beschrankten, war nach Schultze eine zu- 
fallige Kombination auszuschlieBen. Femer erwahnt Schlesinger 
(zit. bei Cassirer [5j) in seiner Monographic liber Syringomyelie einige 
Falle von skierodermatischen Veranderungen bei dieser Krankheit, 
und Morselli (zit. bei Cassirer [5) beobachtete bei einem Fall von 
Syringomyelie mit Arthropathien Hemiatrophie und Sklerodaktylie. 
Beide Krankheiten haben zudem verschiedene gemeinsame Ztige, so 
die Knochenatrophien, die Bildving von Panaritien und die Kypho- 
skoliose, die auch bei Sklerodermie zuweilen vorkommt. Hingegen 
werden bei Syringomyelie Hypertrophien des Unterhautzellgewebes 
und oft auch der Knochen beobachtet im Gegensatz zur Sklerodermie, 
bei welcher es sich um dystrophische Veranderungen mit Ausgang in 
Atrophie handelt. Ebenso steht im Gegensatz zur Sklerodermie in 
dieser Beziehung die Akromegalie, von welcher wohl anzunehmen ist, 
dafi sie nicht nur durch Veranderungen der inneren Sekretion, sondern 
auch durch Storungen im Zwischenhirn entstehen kann, woTauf bereits 
Aschner [1] hingewiesen hat, da Falle von Akromegalie ohne Ver- 
anderungen der Hypophyse beobachtet worden sind. Das Vorkommen 
von Fallen von halbseitiger Akromegalie laflt sich ebenfalls nur durch 
Veranderungen im Zentralnervensystem, nicht aber durch Storungen 
der inneren Sekretion allein erklaren. Welche Ursachen in dem einen 
Fall zur Hypertrophie der Haut, des Unterhautzellgewebes und der 
Knochen, im anderen zur Atrophie dieser Organe ftihren, entzieht sich 
allerdings bis jetzt noch unserer Kenntnis. Diese Tatsachen diirften 
einen Fingerzeig fiir die Lokalisation der Vorgange im Nervensystem 
bei manchen Formen von Sklerodermie geben. Sind doch die anato- 
mischen Veranderungen bei der Syringomyelie im Seitenhorn und in 
der Nahe des Zentralkanals im oberen Ruckenmark genau bekannt. 

Aber noch ein anderer Gesichtspunkt ergibt sich aus dem Vorkom¬ 
men der Sklerodermie bei Syringomyelie und aus gewissen bei beiden 
Krankheiten auftretenden trophischen Erscheinungen. Es zeigt sich 
namlich, daB einfache Nervenlahmungen nicht Ursache der Sklero¬ 
dermie sein konnen: einesteils sind nie Lahmungserscheinungen in 
Gestalt von sensiblen Ausfallserscheinungen, die sich auf das be- 
troffene Gebiet beschrankten, bei der Sklerodermie beobachtet worder 
andererseits ist durch experimentelle Nervendurchschneidung noch ni 
ein der Sklerodennie ahnliches Bild erzeugt worden. Von der zentraler 
Gliosis des Riickenmarks aber wissen wir, daB sie haufig zu Reizer 
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Bcheinungen wahrend der Entstehung der Hohlen im Ruckenmark 
ftikrt, und solche Reize sind es offenbar, welche trophische Storungen 
verursachen, zu denen ja die Veranderungen bei der Sklerodermie zu 
reclmen sind. CassiTer [5] sagt mit Recht: „Dem Reiz, der von den 
supraordinierten Zentren ausgeht, konnen sicb die untergeordneten 
Zentren nicht entziehen, wahrend diese dort, wo die hoheren Zentren 
zexstort sind, mit gutem Erfolg deren Funktion ubernehmen konnen.“ 
Ahnlich liegen die Verhaltnisse in Fallen von sklerodermie- 
iihnlichen Erscheinungen nach peripheren Nervenver- 
letzungen und bei dem unter dem Namen der „Glossy' skin“ be- 
kannten Bilde, bei welchem die Veranderungen eine weitgekende Ahn- 
lichkeit mit der Sklerodermie haben, wenn sie sich auch nicht ganz 
mit dieser decken. Auch hier Entstehung nicht sowohl nach einfachen 
Nervendurchtrennungen, als bei Reizzustanden in diesen, bedingt durch 
Narbenzug oder Neurome. 

In scheinbarem Widerspruch zu diesen Feststellungen steht nun 
die Tatsache, daB verhaltnismafiig selten pathologisch-anatomische 
Befunde am Nervensystem bei der Sklerodermie erhoben wurden tmd 
daii diese durchaus nicht einheitlich sind. Erwahnt seien hier nur ein 
Fall von Westphal (zit. bei Kalb [17]) mit Sklerose des Gehims; der 
Fall Stevens (zit. bei Cassirer [5]) mit Yerminderung der GroBe der 
Vorderhomer und ein von HeTzog [13] beschriebener Fall mit Cysten- 
bildung in den Spinalganglien. Immerhin sind diese Falle nicht ganz 
ohne Bedeutung. Haben wir eben daTgelegt, daB mit grofier Wahr- 
scheinlichkeit Reizzustande im Nervensystem fur die Entstehung der 
Sklerodermie verantwortlich gemacht werden miissen, so ist es leicht 
exsichtlich, daB diese durch verschiedene Ursachen bedingt sein konnen, 
ja daB sie gar keiner organischen Veranderungen bedurfen, sondern rein 
iunktionell durch alle moglichen Schadlichkeiten entstehen konnen. 
Haben doch z. B. manche Gifte eine Affinitat zum Nervensystem, wie 
das Diphtherie- imd Tetanustoxin, das Blei, das Arsen, der Alkohol. 
Es ist gut denkbar, daB gewisse Toxine Veranderungen in Art der 
Sklerodermie hervorzurufen imstande sein konnten imd wiirde ohne 
wei teres das haufige Fehlen pathologisch-anatomischer Befunde bei 
der Sklerodermie eTklaren. Zudem muB bedacht werden, daB unsere 
ntersuchungstechnik gerade beziiglich feinerer Befunde im Nerven- 
^stem noch mancher Verbesserung bedarf. Das Fehlen von konstanten 
nd einheitlichen Befunden am Nervensystem widerspricht also bei 
aherer Cberlegung durchaus nicht der Annahme einer Schadigung 
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des Nervensystems als Ursache der Sklerodermie, vielmehr geben die 
wenigen positiven pathologisch-anatomischen Befunde dieser Anschau- 
ung eher eine gewisse Stiitze. 

Fragen wir uns nun, in welchem Teile des Nervensystems sich die 
Schadigungen, die zur Sklerodermie fiihren, abspielen, so ergibt sich 
ohne weiteres, daB es nicht motorische Bahnen und Zentren sein konnen, 
auch nicht sensible im engeren Sinn. Zwar entspricht die Verteilung in 
der Haut der Anordnung der sensiblen Nervenfasern, doch fehlen 
konstante Symptoms seitens des sensiblen Nervensystems. Schmerzen 
und Pariisthesien kommen zwar vor, sind aber inkonstant und auch 
nicht im Gebiet der entsprechenden Nervenfasern angeordnet; ebenso 
fehlen deutliche Storungen der Sensibilitat und des Temperatursinnes. 
Es kann sich daher bei der Sklerodermie nur urn Veranderungen im 
vegetativen Nervensystem handeln, was ja auch, da es trophische 
Storungen sind, am natiirlichsten erscheint. 

Auf das vegetative Nervensystem als Sitz der Erkrankung weisen 
aber auch schon andere Erscheinungen hin, die in vielen Fallen als 
Begleitsymptome beschrieben werden: abnorme Pigmentierungen 
und die Kom bination der Sklerodermie mit der Addinsonschen Krank- 
heit, vasomotorische und sekretorische StSrungen sowie Sym¬ 
ptome, die an diejenigen bei der Raynaudschen Krankheit erinnern, 
sind doch zahlreiche Falle von Kombinationen beideT Krankheiten in 
der Literatur beschrieben; ferner ist die Sklerodermie nicht selten mit 
trophischen Veranderungen wie Haarausfall, Nagel verande¬ 
rungen und Knochenverdunnungen verbunden. Erwahnt sei hier 
nur ein Fall von HeB und Konigstein (zit. bei Cassirer [5]) mit 
pharmakologisch nachgewiesener Insuffizienz des vegetativen Nerven- 
systems; ein Fall Klingers [19) mit vasomotorischen Storungen, 
Pupillendifferenz und Erhohung des Blutdruckes, also einem Reiz- 
zustand im sympathischen Nervensystem und ein Fall von Mosen- 
thin [22] mit Pigmentation der Haut, relativer Lymphocytose und 
Eosinophilie, also ebenfalls erhohtem Sympathicotonus. 

Auch das haufige Vorkommen von Storungen der inneren 
Sekretion bei der Sklerodermie paBt zur Annahme einer Erkrankung 
des vegetativen Nervensystems. Bestehen doch iiberaus innige wechsel- 
seitige Beziehungen zwischen diesem und den innersekretorischen 
Driisen. Die Basedowsche Krankheit z. B. zeigt deutlich, daB Verande¬ 
rungen der endokrinen Tatigkeit toxische Wirkungen entfalten konnen 
und daB diese sich vorwiegend in dem mit diesen Driisen in enger Be- 
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ziehung stehenden vegetativen Nervensystem auBern. Die Annahme 
mancher Autoren, daB Storungen dieser Driisen Ursache der Sklero- 
dermie seien, steht also durchaus nicht im Widerspruch mit der neuro- 
genen Theorie, sondem laBt sich vielmehr sehr gut mit dieser verei- 
nigen. In gleichem Sinne spricht auch die oft gunstige Wirkung der 
Hormontherapie auf die sklerodermatischen Veranderungen. 

Aber noch eine weitere Cberlegung weist auf das vegetative Ner¬ 
vensystem als Sitz der Erkrankung bei der Sklerodermie hin und diese 
ist bisher noch kaum' beriicksichtigt worden. Bei der Sklerodermie 
finden sich bekanntlich vorwiegend dystrophische Veranderungen nicht 
nur in der Haut, sondem auch im Bindegewebe und in dem zu diesem 
gehorenden Fettgewebe, in den Gefafien, in der glatten Muskulatur, im 
Pigment, in Knochen und Gelenken, zuweilen auch in der quergestreif- 
ten Muskulatur. Nun aber wissen wir schon langst, daB sowohl GefaBe 
als glatte Muskulatur vom vegetativen Nervensystem innerviert werden. 
Fiir die anderen betroffenen Gewebe haben neuere Forschungen den 
gleichen Nachweis erbracht. So ist fiir das Pigment die Abhangigkeit 
vom vegetativen Nervensystem von Nehl [25] festgestellt worden. 
Fiir das Fettgewebe habe ich vor kurzem gezeigt, daB es der Beein- 
flussung durch das sympathische Nervensystem unterliegt (Zeitschr. f. d. 
gesamteAnat. u. Konstitutionslehre, II.Abt., Bd. 8. H.4), das gleiche 
diirfte auch fiir das Bindegewebe gelten, zu welchem das Fettgewebe ge- 
hort. BeziiglichderquergestreiftenMuskulaturmehrensich in letzterZeit 
die Stimmen, die dieser neben ihrer motorischen Innervation auch eine 
sympathisch-trophische zuschreiben (J. Boeke, deBoer, zit. Miiller 
[24]). Fiir Knochen und Gelenke liegen die Verhaltnisse a hnli ch wie beim 
Fettgewebe, wie ich in einer demnachst erscheinenden Arbeit zeigen 
werde. Es handelt sich also bei den Geweben, die vom sklerodermati¬ 
schen ProzeB ergriffen werden, run solche, die vom vegetativen bzw. 
sympathischen Nervensystem innerviert sind. Diese Oberlegung gibt 
eine weitere Stiitze fiir die Ansicht, die bereits eine Reihe von Autoren 
(Cassirer, Brissaud, Huismans, Stackelberg, Schwimmer, 
Scamura, Harley, Hallopeau, Drouin u. a., zit. bei Cassirer 
[5]) ausgesprochen haben, namlich daB die Sklerodermie eine Erkran¬ 
kung des sympathischen Nervensystems im weitestem Sinne sei, also 
ler Krankheitsprozefl iiberall angreifen kann, wo sympathische Nerven- 
tasern oder Zentren sich finden. Dies erklart die Art der Anordnung der 
verschiedenen Formen der Sklerodermie je nachdem ob cerebrale oder 
medullare Zentren oder periphere Nervenfasern des Sympathicus 
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ergriffen sind, erklart auch im besonderen die Ausbreitung im Gebiet 
peripherer sensibler Nerven, da wie wir wissen, sympathische Nerven¬ 
fasern mit diesen nach der Peripherie verlaufen. Den Sitz der 
Erkrankung vorwiegend in den Grenzstrang zu lokalisieren ist durch- 
aus nicht notwendig, ja wtirde viele Formen der Anordnung nicht 
erklaren. 

Kann somit kein Zweifel mehr sein, daB die Sklerodermie, die zu 
trophisehen Veranderungen an der Haut, dem Binde- und Fettgewebe, 
der glatten und quergestreiften Muskulatur und der Enochen und 
Gelenke fiihrt, ihre Ursache in Stdrungen des sympathischen Nerven- 
systems hat, so ergibt sich daraus von selbst, daB dieses trophische 
Nervenfasern fuhren muB. Cassirer [5J erklart zwar die Existenz 
trophischer Nervenfasern fur nicht erwiesen und unwahrscheinlich, 
halt aber auf der andern Seite eine Erkrankung des Sympathies ak 
Ursache der Sklerodermie fiir das wahrscheinlichste. Wie aber soli 
die Erklarung der Sklerodermie als Erkrankung des Sympathicus 
moglich sein ohne die Existenz von trophisehen Nervenbahnen ? Bei 
der Annahme einer doppelsinnigen Leitung im sensiblen Nerven, welche 
den sensiblen Nervenfasern auBer ihren gewohnlichen zentripetalen 
Funktionen die zentrifugale der Leitung der Trophik zuschreibt, wie 
es Cassirer [3 u. 5] tut, konnte die Sklerodermie nur eine Erkrankung 
der sensiblen, nicht aber der sympathischen Bahnen sein. Wir haben 
oben die Griinde gegen diese Anschauung angefiihrt und Cassirer selbst 
nimmt dies auch nicht an, sondern spricht sich fiir die sympathische 
Theorie aus. Bei dieser Annahme aber konnte die Ursache nur noch in 
Veranderungen der vasomotorischen Nervenfasern zu suchen sein. DaB 
Storungen der Vasomotoren, die allerdings bei Sklerodermie haufig 
beobachtet werden, allein nicht zu trophisehen Veranderungen fuhren 
konnen, geht aber bereits daraus hervor, daB die Schwere der trophisehen 
und der vasomotorischen Erscheinungen einander nicht parallel ver¬ 
laufen und daB langdauernde vasomotorische Storungen nicht homer 
zu trophisehen Erscheinungen fuhren, geschweige denn zu den beson- 
ders gearteten bei der Sklerodermie; auch lang dauernde Hyperamie 
ist nach den Versuchen von Ollier und Cl. Bernard (zit. Cassirer 
[5]) ohne EinfluB auf die Ernakrung der Gewebe. Zudem habe ich vor 
kurzem gezeigt (Uber den EinfluB des Nervensystems auf das t- 
gewebe, Zeitschr. f. d. gesamte Anat. u. Konstitutionslehre, II. 

Bd. 8, H. 4), daB die mit der Sklerodermie nahe verwandte He i- 
trophia faciei ebenfalls durch Erkrankung trophischer P n 
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entsteht, da nicht in alien Fallen vasomotorische Storungen bei dieser 
Krankheit nachgewiesen sind, jadaB es speziell die einzelnen Gewebe 
versorgende trophische Nervenfasern geben muB, da Falle 
von isoliertem Fettschwund ohne Veranderungen in anderen Geweben 
zuweilen kombiniert mit anderweitigen Storungen im Sympathicus 
beobachtet wurden, so Falle von Strasburger [32] und Pichler[27], 
mit Schwxmd des Wangenfettpfropfes, und da die unter dem Namen der 
Lipodystrophie in Deutschland zuerst beschriebene Erkrankung des 
Fettgewebes ebenfalls auf Veranderungen entsprechender trophischer 
Nervenfasern zuriickzufiihren sein diirfte. 

Wir sehen also, daB die Auffassung der Sklerodermie als einer 
funktionellen durch Reizzuztande bedingten Erkrankung 
trophischer Nervenfasern, die dem Sympathicus ange- 
horen, entschieden am einfachsten und besten alle Erscheinungen dieser 
eigenartigen Krankheit erklart. 

Zusammenfassung. 

Die haufige Beschrankung der sklerodermatischen Herde auf ein 
von bestimmten Rtickenmarkssegmenten, Wurzelzonen oder peri- 
pherischen Nerven versorgtes Hautgebiet und das Vorkommen bei 
organischen Nervenkrankheiten lassen die Sklerodermie als eine 
Erkrankung des Nervensystems erscheinen. Das Fehlen kon- 
stanter pathologisch-anatomischer Befunde am Nervensystem spricht 
nicht gegen die Auffassung als Nervenkrankheit, vielmehr stiitzen die 
positiven Befunde diese Ansicht, da es sich meist um eine funktionelle 
durch verschiedene Ursachen hervorgerufene Erkrankung von Nerven¬ 
fasern handeln diirfte und solche funktionelle Storungen sich histo- 
logisch meist nicht nachweisen lassen. 

Anomalien der Pigmentation, vasomotorische und sekretorisclie 
Erscheinungen, Haarausfall, Nagelveriinderungen, Knochenatrophie und 
Fettschwund, die zu den wesentlichen Symptomen der Sklerodermie 
gehoren, weisen auf das ,,vegetative Nervensystem'* als Sitz der 
Erkrankung hin, ebenso die hiiufig beobachteten innersekretorischen 
Storungen und die Tatsache, daB die betroffenen Gewebe: Haut, Fett- 
’ind Bindegewebe, glatte Muskulatur, Knochen und Gelenke vom 
egetativen Nervensystem versorgt werden. 

Es ist daher eine funktionelle Erkrankung trophischer, dem 
v egetativen System zugehoriger Nervenbahnen oder Zentren als 
rsache der Sklerodermie anzunehmen. 
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(Aus der Klinik flir nervose und psychische Krankheiten zu Gieflen. 

Direktor: Geh.-R. Prof. Dr. Sommer.) 

Znr Frage der senilen Chorea. 

Von 

Edgar Leyser. 

Die letzte groBere Arbeit uber senile Chorea, die von Kate Wei¬ 
ner aus denr Jahre 1918 (1), bedient sich einer Begriffsbestimmung 
dieser Erkrankung, die inzwischen schon von anatomischer Seite einer 
Revision unterzogen worden ist. Wahrend Weiner einfach jede Er¬ 
krankung mit choreatischer Bewegungsstorung ohne Hereditat und 
ohne Progression jenseits des 50. Lebensjahres als Chorea senilis be- 
zeichnete und so selbstverstandlich auch auf eine pathogenetische Ein- 
heit verzichten mufite, konnte Jakob (2) in seinem Referat in Braun¬ 
schweig im September 1921 uber einen Fall von seniler Chorea berichten, 
bei dem er anatomisch neben dem allgemeinem senilen ProzeB dessen 
besondere Betonung im Striatum fand; hier zeigte sich hochgradiger 
Ausfall vor allem von kleineren Ganglienzellen, im Pallidum und in 
noch hoherem Grade im Dentatum aber Verfettung. Es bedarf nicht 
der weiteren Erorterung, daB erst diese Falle, wo die senile Gewebs- 
veranderung als solche das choreatische Syndrom hervorruft, wirklich 
die Bezeichnung ,,senile Chorea“ verdienen, und das Beiwort legt in 
solchen Fallen zugleich die pathogenetische Beziehung klar. Die Mog- 
lichkeit, intra vitam dies zu erkennen, ist natiirlich beschrankt. An 
der Hand eines kiirzlich von uns beobachteten Falles soil sie im folgen- 
den erortert werden, um auch von klinischer Seite aus die notwendige 
Neuorientierung zu vollziehen. 

Es handelt sich um eine 74jahrige Frau, die sich seit einem Viertel- 
jahr in unserer Beobachtung befindet. In ihrer Familie ist von Nerven- 
und Geisteskrankheiten nichts bekannt. Sie selbst arbeitete bis zu i' m 
71. Lebensjahr als Hausiererin. Vor etvva 10 Jahren erkrankte sie an m 
jetzigen Leiden, das sich langsam aber stetig verschlimmerte. Vor 3 Jt n 
fand sie Aufnahme in einem Altersheim, wo sie stets willig, geduldig d 
besonnen war. AUmahlich wurde sie aber dureh ihre bestandige Ur •' 
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so storend, daB sie in unserer Klinik untergebracht wurde. Nachts achlief 
sie ruhig und ohne Mittel, sie hatte stets guten Appetit und hielt sich sauber. 

Bei der Aufnahme lieB sich folgender Befund erheben: Ziemlich kleine 
Frau in hochgradig herabgesetztem Ernahrungszustand. Haut gelb, welk 
und runzlich. Haar ergraut. PupiUen gleichweit, rund und eng, reagieren 
prompt auf Licht und Blick in die Nahe. Kein Nystagmus. Augen- 
bewegungen frei. Konjunktival- und Kornealreflex erhalten. Die Kiefer 
sind zahnlos und in bestandiger Bewegung. Die sichtbaren Schleimhaute 
blaB und diinn. Die Zunge ist etwas weiBlich belegt und fiihrt standig 
teils walzende, teils schnellende Bewegungen aus, so daB Tremor und 
Richtung beim Herausstrecken nicht zu priifen ist. Der Hals ist abgemagert 
und faltig. Innere Organe o. B. Puls 68 in der Minute, regelmaBig und 
kraftig. Blutdruck 120/105 mm Hg. nach Riva-Rocci. Bauchdecken- 
reflexe fehlen. Knochenhautsehnenreflexe normal auslosbar. Die Sensi- 
bilitat ist intakt. 

Hochst auffallend ist das Verhalten der Motilitat. Wahrend Pat. 
ruhig im Bett liegt, erfolgen dauernd, aber in unrcgelmaBiger Zeitfolge und 
mit maBiger Schnelligkeit Bewegungen, die vor allem Gesicht, Hals und 
Arme betreffen. So entsteht ein groteskes Spiel von Vor- und Seitwarts- 
schieben des Unterkiefers, Offnen und SchlieBen des Mundes, Rumpfen der 
Nase, Hochziehen der Stim, Beugen, Nicken und Wenden des Kopfes und 
schleudemden und zuckenden Bewegungen der Schultern und der Arme. 
Erhebt sich nun die Pat. von der Unterlage, so wird das Bewegungsspiel 
iiofort bunter und lebhafter. Der Rumpf gerat in taumelnde und schwan- 
kende Bewegung, windet und zuckt unter mannigfachen Impulsen, die Arme 
fahren bin und her, die Beine beugen sich oder rutschen zur Seite, und 
Finger und Zehen fiihren merkwiirdig vertrackte, teils zuckende, teils 
wurmformige Bewegungen aus. Mitunter stellt sich zwangsmaBiges Schreien 
ein; beginnt Pat. aus irgendeinem AnlaB zu lachen, so erstarrt die Mimik 
leicht in dieser Stellung, ebenso beim Weinen. Bei willkiirlicher Inner¬ 
vation werden die Bewegungen sogleich ausfahrender und heftiger; Ab- 
lenkung der Aufmerksamkeit bringt keine Veranderung hervor. Hoch- 
gradige Adiadochokinese, links starker als rechts. Keine Verlangsamung 
des Bewegungsbeginnes noch des Bewegungsschlusses. Bei- Beugung im 
Uiiftgelenk tritt kein Emporschnellen der Knie ein (Flexion combinee 
Babinski neg.). Die grobe Kraft ist allseits stark herabgesetzt. Der Tonus 
an den oberen Extremitaten ist etwas herabgesetzt, der an den unteren 
eher vermehrt. 

Die Augen sind an der choreatischen Unruhe nicht beteiligt, Pat. 
fixiert ganz gut. Dagegen ist in sehr hohem Grade die Sprache gestort. 
c Tst nach langerer Dbung lernt man dieselbe verstehen, da sie fast nur aus 
^entiimlich gedehnten und verschmierten Vokalen mit nur selten deut- 
hen Konsonanten besteht. Dies entsteht wohl besonders durch das be- 
indige Hin- und Herwalzen der Zunge. Die Antworten bestehen nur aus 
nzelnen Worten, wie: „Tag“, ,,Danke“, „Wiederkommen‘*. So erhalt 
e ganze Sprache den Charakter der Kinder- oder Negersprache; es handelt 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 75. ^ 
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sich hier um einen Agrammatismus, der zum Teil gewiB auch dem Bediirfnis 
der Kranken entspringt, mit moglichst wenig Lauten auszukommen. Die 
weitere Analyse ergibt volliges Sprachverstandnis, dagegen erhebliche 
Schwierigkeiten beim Benennen von Bildem und Gegenstanden. Wieder- 
erkennen von Gegenstanden in Bildem gelingt prompt. Benennung von 
Farben nur sehr beschrankt, dagegen gelingt das Sortieren von Woll- 
proben. Lesen von einstelligen Zahlen wird geleistet, Lesen von Buch- 
staben nur in beschranktem Umfang, Lesen von Wortern gelingt nicht. 
Schreibpriifung wegen der choreatischen Unruhe nicht moglich, ebenso 
Apraxiepriifung. Ab und zu machen sich in den sprachlichen AuBerungen 
perseveratorische Tendenzen bemerkbar. 

Sehr stark ist auch die Aufrechterhaltung des Rumpfes beim Sitzen 
und Stehen beeintrachtigt; es kommt zu teils windenden, teils sehleudern- 
den Bewegungen, besonders in der Riickenmuskulatur, die eine dauernde 
energische Unterstiitzung notig machen. Der Gang ist taumelnd und 
wankend. 

Keine Hemianopsie. 

Die Pat. ist iiber ihre Person und ihr Alter orientiert, glaubt dagegen 
in ihrem Dorfe zu sein, weiB ihre Umgebung nur teilweise richtig zu 
deuten, halt z. B. den untersuchenden Arzt fur einen Pfarrer, andere Per- 
sonen erkennt sie richtig. Das Datum weiB sie nicht, die Jahreszeit gibt sie 
richtig an. Das Nachsprechen von drei Zahlen wird richtig gemacht, 
alien Anspriichen daruber hinaus wird nicht entsprochen. Nur einfache 
Additionen und Subtraktionen w r erden ausgefiihrt und diese nicht einmal 
immer richtig, sondern bisweilen erschwcren ungeniigende Aufmerksamkeit 
und Perseveration auch diese. Kompliziertere Priifungen der Intelligenz 
sind nicht durchfiihrbar. 

Die Gemiitslage der Pat. ist meist indifferent, auf keinen Fall ent- 
spricht sie der Schwere der Erkrankung, obwohl die Pat. zuweilen erklart, 
sie sei krank. Sie ist dank bar und freundlich gegen das Pflegepersonal, 
ruft dasselbe herbei, wenn sie Hilfe zur Verrichtung ihrer Bediirfnisse 
braucht, zeigt sehr regen Appetit, freut sich iiber das Essen und iiber 
Besuch. Ihr Interessenkreis ist aufs auBerste eingeengt, sie ist ganz ego- 
zentrisch und kiimmert sich nicht im geringsten um andere. Auch zeigt 
sie fast keinerlei Kenntnisse auf irgendeinem Wissensgebiet. 

Fassen wir kurz zusammen: Eine 64jahrige Frau erkrankt, ohne 
daB in der Aszendenz Nerven- oder Geisteskrankheiten festzustellen 
waren, an einer Chorea, die sich nach 7jahrigem Bestand allmahlich 
so verschlimmert, daB sie berufsunfahig wird, und nach weiteren 
3 Jahren in einem Altersheira nicht mehr bleiben kann. Der klinisct - 
Befund zeigt hochgradige choreatische Unruhe des gesamten Korjje? 
mit Sprach- und Haltungsstorung ohne ausgesprochene Hypotoni' 
ferner eine partielle amnestische Aphasie, Agrammatismus, Alexi 
Perseveration und dazu Merk- und Gedachtnisschwache, allgemeii 
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Abnahme der Intelligenz, egozentrische Einengung ohne delirante 
Ziige. Es handelt sich also um eine Dementia senilis mit Herdsympto- 
men, vergesellschaftet mit einer Chorea. 

Nun erhebt sich die Frage, ob die choreatische Stoning auf dem- 
selben pathologischen Vorg^ng beruht, der der senilen Demenz mit 
ihren Herderscheinungen zugrunde liegt. Dann wiirde in der Tat unser 
Fall die Bezeichnung „senile Chorea“ verdienen. Aber um das mit 
voller Gewifiheit zu entscheiden, miiBte man, wie seinerzeit Jakob, 
die senilen Gewebsveranderungen in besonderem Grade ausgesprochen 
in den Zentralganglien und ip deren Verbindungen zum Kleinhim und 
zum roten Kern nachweisen. Trotzdem also der schliissige Beweis — 
auf diese Art — jetzt noch nicht zu fiihren ist, kann man per exclusionem 
dpch zu dieser Annahme gelangen. Eine in ungewohnlich hohem Alter 
sporadisch auftretende Chorea Huntington ohne die typische Seelen- 
veranderung, dagegen mit Erscheinungen der senilen Demenz ist eine 
zum mindesten gezwungene Erklarung. Eine der gewohnlichen juve- 
nilen Chorea entsprechende Erkrankung, die in hoherem Lebensalter 
auftritt und einen chronischen progressiven Verlauf nimmt, scheint $ine 
nicht minder willkurliche Annahme. Da in den Jahren des Krankheits- 
beginnes noch keine Encephalitis vorkam, diirfte schon dadurch eine 
postencephalitische Chorea auszuschlieBen sein. Ebenso widerstreitet 
die Anamnese der Annahme einer postapoplektischen Chorea, besonders 
da weder Restsymptome einer Apoplexie nocjh ein einseitiger Be- 
ginn nachzuweisen sind. Am ehesten moglich erschiene noch, da6 eine 
Arteriosklerose die Grundlage der Erkrankimg bildet, aber weder die 
Hohe des Blutdruckes noch die Art der seelischen Veranderung recht- 
fertigt diese Annahme. Gegenuber diesen Moglichkeiten scheint mir 
die Auffassung als echte senile Chorea im eingangs festgelegten Sinne 
bei weitem am besten begriindet zu sein. 

In der Literatur habe ich nur den schon oben erwahnten Fall 
Jakobs finden konnen, in dem die senile Chorea als solche anatomisch 
sicher gestellt ist, und ich trage noch die mir bekannten klinischen 
Tatsachen desselben nach. Die Erkrankimg setzte im Senium mit 
“"iler Verwirrtheit und Tremor ein, fiihrte dann zu ausgesprochener 
area, schliefilich kam es zu Beugekontrakturen beider Beine und 
n Exitus. Leider sind diese Angaben sehr sparsam. Die friihere 
eratur, von Charcot an, der ihn zuerst gebrauchte, bedient sich 
es Ausdruckes „senile Chorea“ in dem Sinne, dafi es sich um eine 
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im Senium auftretende choreatische Bewegungsstdrung handele. Hilde- 
gard Bischoff, die aus der Eichhorstschen Klinik uber einen einschlagi- 
gen Fall beribhtete, will sogar an der Hand ihrer Literaturzusammen- 
stellung die psychische Alteration aufgeben, die Charcot gefordert 
hatte (3, 4). Eichhorst selbst sprach 1911 an der Hand eines weiteren 
Falles uber die Frage der senilen Chorea und betonte, daB er wegen des 
mangelnden anatomischen Befundes keine Verschiedenheit zwischen 
juveniler und sender Chorea anerkennen konne. Huntingtonsche 
Chorea schlieBt er wegen Fehlens der Erblichkeit und der psychischen 
Veranderung aus, erortert das Auftreten pra- und posthemiplegischer 
Chorea und behauptet, daB in 23,6% der Falle Hemibhorea vorliege (5). 
Hartmann hat zur Kasuistik beigetragen, ohne die Frage der Pa- 
thogenese zu erortern (6). SchlieBlich hat sich Weiner der Eichhorst- 
schen Auffassung angeschlossen, und auf Gnmd von zwei eigenen 
Fallen kommt sie dann zu folgendem Ergebnis: die senile Chorea be- 
ginne bei unbekannter Atiologie in der zweiten Halfte des -sechsten 
Lebensjahrzehnts, ftihre nach Prodromalerscheinungen, wie Par&sthe- 
sien, Schwindel, Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit und Unruhe, zu teils 
einseitiger, teils doppelseitiger Chorea, die Reflexe seien wechselnd, 
33% der Falle zeigten Demenz, 20% Sprachstorung. Zum Unterschied 
von der Huntingtonschen Chorea fehie die Progression, falle der Beginn 
in ein hoheres Lebensalter, die psychischen Veranderungen seien andere 
und der autoptische Befund ergebe bei der senilen Chorea ein negatives 
Resultat (1). Gerade in diesem letzten Punkte setzte, wie oben erwahnt, 
die Revision ein. Unter dem EinfluB der Forschungen von 0. und 
C. Vo g t und im AnschluB an die choreiforme Encephalitis epidemics, 
wie sie zuerst die Wiener Dimitz, Gerstmann und v. Economo be- 
schrieben (7, 8), vollzog sich der Umschwung von der Auffassung der 
Chorea als einer funktionellen Storung zu der als einer organisch be- 
griindeten, nur in der Lokalisation noch nicht genau bekannten Er- 
krankung. Diese moderne Auffassung zeigte sich im Vortrag Jakobs 
in Braunschweig, und ihr schlieBt sich auch Forster an. Dieser streift 
auch mit einigen Worten das Problem der klinischen Abgrenzbarkeit 
der arteriosklerotischen und der senilen von der Chorea minor; er hebt 
hierbei die nahere Verwandtschaft jener Formen mit der Athetose und 
den Mangel der Hypotonie hervor (9). 

An der Hand unseres Falles glaube ich aber doch fur den klinischen 
Nachweis einer echten senilen Chorea folgende Punkte fordern zu 
mussen: 
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1. keine Hereditat, 

2. Beginn im Senium, 

3. chronischer Verlauf, eventuell mit Progression, 

4. Anzeichen einer typischen senilen Demenz. 

Sind diese Bedingungen erfiillt, so darf man wohl auch autoptisch 
den senilen Involutionsprozefl an den in Frage kommenden Stellen des 
Gehirns erwarten. Schwierig und vielleicht sogar in gewissem Sinne in 
das Belieben des Untersuchers gestellt wird die Unterscheidung von der 
arteriosklerotischen ChoTea bleiben; man wird fiir sie im allgemeinen 
eine angstlich-wahnbildende Dementia arteriosclerotica oder einen 
erhohten Blutdruck mit Schrumpfniere oder mit Apoplexien fordern. 
Eine moglicherweise im Senium auftretende Chorea minor ist sowohl 
’nach dem Verlauf als auch nach den von Forster angegebenen, oben 
angefiihrten Merkmalen zu erkennen. Leicht ist die Unterscheidung 
von der Chorea Huntington, wenn man sich genau an die obigen 
4 Punkte halt. 

Die autoptische Verifizierung der klinischen Diagnose unseres 
Falle8 werde ich post exitum nachholen. 

Z u s a m m e nf a s s u n g: 

1. Es wird ein typischer Fall von vorlaufig nur klinisch festgestellter 
echter sender Chorea beschrieben. 

2. An der Hand dieses Falles wird die von anatomischer Seite 
bereits vollzogene scharfere Formulierung des Begriffes der senilen 
Chorea auch von klinischer Seite gefordert. 

3. Die Merkmale der khnischen Abgrenzbarkeit der senilen Chorea 
werden aufgestellt. 
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Aus der Abteilung fur Nervenkranke im stadtischen Krankenhause 
Sandhof, Frankfurt a. M. (Direktor: Prof. Dr. G. L. Dreyfus.) 

Uber die prognostische Bedentnng positiven Liquors bei 
spatiatenter Syphilis ohne neurologischen Befund. 

Von 

Dr. L. Fuchs, 

Assistenzarzt der Klinik. 

In dem MaBe, in welchem man im Verlaufe des letzten Jahrzehnts 
hinsichtlich der Bedeutung des Liquorbefundes fiir die Diagnose der 
verschiedenen Formen der Syphilis und der metasyphilitischen Er- 
krankung in den wesentlichsten Punkten zu allgemein anerkannten 
GesetzmaBigkeiten gelangt ist, hat sich das Schwergewicht der Er- 
orterungen der Frage nach der prognostischen Bedeutung eines positiven 
Liquors fiir das weitere Schicksal seines Tragers zugewendet. Dies ist 
um so begriindeter. als die immer intensiver wirkende spezifische Thera- 
pie nach Richtlinien auf dem Wege zu der so heiB erstrebten Dauer- 
heilung ausblickt und gerade im Ausfall der Liquoruntersuchung immer 
allgemeiner einen Gradmesser fur die Aussichten des Kampfes erblickt. 

Die katamnestischen Arbeiten von Dreyfus, Fleischmann, 
Hauptmann, Kyrle, Pette, Schonfeld und die grundlegende 
Darstellung Nonnes (Lehrbuch) rnussen hier neben vielen anderen in 
erster Linie genannt werden. Die meisten Bearbeiter richteten ihr 
Hauptaugenmerk bisher entweder dem spateren Verlaufe von in den 
ersten Stadien der Erkrankung punktierten Fallen zu oder solchen, die 
neurologisch schon deutliche Krankheitszeichen boten bzw. dem E in- 
flu B der Therapie auf den weiteren Verlauf derartiger Falle. 

Gegen die Statistik der liquorpositiven Falle mit neurologischem 
Befund kann nun mit gutern Grund eingewendet werden, dafi sie elx 
nur die Falle mit schlechter Verlaufstendenz umfasse und daher c 
Bedeutung des positiven Liquors nach der ungiinstigen Seite ubertreiln 
Andrerseits haben die neueTen Untersuchungen von Dreyfus, Fleisch 
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mann, Hauptmann, Schonfeld u. a. ergeben, dafi auch bei den 
dirrchaus gut verlaufenden Fallen Liquorveranderungen voriibergehen- 
der Art im Fruhstadium recht haufig sind (Dreyfus fand sie bei 
etwa 80%) und gleichsam nur eine augenblicklich ungiinstige Phase 
eines doch meist fiir den Organismus siegreich verlaufenden Kampfes 
darstellen. Dies schrankt naturgemaB die prognostische Bedeutung 
von Liquorveranderungen auch bei dieser Gruppe stark ein. Schon- 
feld nennt Punktionen bei Fruhlues denn auch uberfliissig, wenn sie 
nicht durch klinische Erscheinungen angezeigt sind, und Dreyfus 
empfiehlt erst 12 Monate nach AbschluB einer ausreichend erscheinen- 
den Kur zu punktieren, um denLiquor prognostisch verwerten zu konnen. 
„Erst positiver Liquor, der jahrelang unverandert besteht, muB von 
uns als ungiinstig gewertet werden“ sagt Kyrle mit Recht und Schon¬ 
feld fordert: „weitere systematische Untersuchungen haben festzu- 
stellen, ob gerade die langere Zeit latent bleibenden und in der Latenz- 
zeit Liquorveranderungen aufweisenden Falle von Syphilis zu Tabes 
und Paralyse fiihren“. Nach einem groBeren von Dreyfus bearbeiteten 
Material handelt es sich hier immerhin um eine Gruppe von Kranken, 
die etwa 19% aller Infizierten ausmachen, welche lange Jahre nach der 
Infektion noch einen pathologischen Liquor bei intaktem Nerven- 
system aufweisen. 

Es lag deshalb nahe eine Gelegenheit zu ergreifen, die gestattete, 
das Schicksal einer Reihe von Kranken zu studieren, welche zum 
groBten Teil das Fruhstadium langst hinter sich hatten und alle bei 
genauer neurologischer Untersuchung ohne Befimd waren, wahrend 
pathologische Liquorveranderungen neben positiver Serumreaktion 
die friihere Durchseuchung des Korpers, insbesondere des Nerven- 
svstems 'mit Sicherheit anzeigten. Eine solche Gelegenheit bot sich 
durch den Umstand, daB in der medizinischen Klinik der Universitat 
Frankfurt in den Jahren 1910 bis 1918 der latenten Lues von Dreyfus 
besondere Aufmerksamkeit zugewandt wurde und alle anamnestisch 
nur irgendwie verdachtigen Falle, die meist wegen ganz anderer Er- 
krankungen die Klinik aufgesucht hatten, einer genauen Untersuchung 
ihres Nervensystems, Liquors und Serums unterzogen wurden. So 
war es mir moglich liber 130 Falle neurologisch und fast immer auch 
inisch latenter Lues nxit Liquorveranderung zusammen zu stellen, 
1 — indem ich einer Aufforderung von Herrn Prof. G. L. Dreyfus 
gte — hinsichtlich ihres weiteren Schicksals Nachforschungen anzu- 
llen. Diese sollten uns ein Urteil iiber die prognostische Bedeutung 
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der isolierten Liquorveranderung bei latenter Lues verschaffen und 
wenn moglich eine mehrfach empfundene Lucke in unseren Kenntnissen 
von der Pathologie der Spatlues und Metalues ausfiillen. 

Ein anderer Bearbeiter soli dann in Erganzung hierzu und von 
ahnlichem Material ausgehend, das weitere Schicksal solcher Falle 
studieren, bei welchen sicher Lues vorgelegen hatte, der Liquor sick 
aber damals als normal erwies. 

Ober das uns zur Verfiigung stehende Material zunachst einige 
Vorbemerkungen: Alle 131 Falle waren auch bei genauer neurologischer 
Untersuchimg ohne jedes Anzeichen einer luetischen Veranderung am 
Zentralnervensystem, auch klinisch war, aufier dem in der Mehrzahl der 
Falle positiven Wassermann im Serum, meist kein Zeichen einer spezi- 
fischen Erkrankung nachweisbar; nur einige wenige zeigten Verande- 
rungen an der Aorta, der sie zum Teil spater zum Opfer fielen. MaB- 
gebend war bei der Sichtung der Falle also der Liquor- 
befund bei normalem objektiven Nervenstatus. Als liquor- 
positiv werden alle. Falle angesehen, bei welchen der Liquor nicht den 
von Dreyfus (Miinchn. med. Wochenschr. 1920, Nr. 48) aufgestellten 
Normen entsprach, namlich: ein Druck bis 200 1 ), EiweiB bis 5 12 ° w , 
Pandy 0—1, Zellen bis zu 5 im Kubikmillimeter. Phase I o—op, WR. 
. in Auswertung —1,0 negativ. Gberschritt der Liquor auch nur in einem 
Pimkte diese Grenzen, so gait er als pathologisch. Zum Teil war bei 
den Fallen die EiweiBbestimmung nach Nissel vorgenommen; hier 
galten,3 Teilstriche noch als normal. Spater wurden noch weitere 
Reaktionen, insbesondere auch die Goldsolkurve untersucht, doch 
sind diese, weil erst in den letzten Jahren hinzugekommen, nicht zum 
Vergleich herangezogen. Die Zahl von 5 Zellen hat neuerdings auch 
Kyrle aufgenommen; Nonne halt ebenfalls im Prinzip diese Zahl als 
obere Norm, will aber 6—10 Zellen noch als Grenzwerte gelten lassen. 
10 Zellen schlechthin als noch normal anzusehen, wie es Schonfeld 
tut, hat sich uns vom neurologischen Standpunkt aus als zu weit- 
gehend erwiesen, wenn es auch hinsichtlich der Fruhlues begriindet 
sein mag (siehe auch Fall 11). Auf die verschiedene Wertigkeit der 
einzelnen Liquorzeichen soil spater eingegangen werden. 

Hinsichtlich der Behandlimg war unser Ausgangsmaterial ziemlich 
gleichwertig, die Mehrzahl war vollig ungeniigend, die Minderzahl gar 

1) Die dort angegebene Zahl von 150—180 wurde von Dreyfus spater 
auf 200 erhoht. 
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uicht behandelt, nur bei einigen wenigen kann die angewandte Therapie 
als ausreichend bezeichnet werden. t)ber den EinfluB der Behandlung 
auf den Verlauf spater noch einige Worte. 

Von den zur Verfugung stehenden 131 Fallen konnten 56 nach- 
kontrolliert werden ', auf die sich unsere Untersuchungen aufbauen. 
Klinisch waren diese 56 Kranken insofern nicht vollig gleichartig, 
als bei 9 davon die Punktion in das 2. Jahr nach der Infektion gefallen 
war, so daB sie eigentlick noch dem Friihstadium zuzurechnen sind. 
Cber die Infektionsdauer zur Zeit der Punktion gibt ini iibrigen die 
Tabelle AufschluB. 


Punkt. Zeit 

2. J. 

3.-5. J. 6 .— 8 . J. 

9.—15.J. 

16.—20. J.21.—30. J. flber 30 J. 

Zahl 

9 

IS 7 

12 

| 

2 4 4 


UaB im 3. Jahr oder spater ein vorher normaler Liquor pathologiscli 
wird, ist nach Ansicht der meisten Autoren durchaus ungewohnlich. 
Es handelt sich also bei weitaus der Mehrzahl unserer Falle (47) um die 
in Rede stehenden Falle von latenter Lues mit spatem (persistierendem ?) 
Liquorbefunde, wahrend die iibrigen 9 meist in der 2. Halfte des zweiten 
Jahres punktiert wurden, also doch von dem Hauptmaterial nicht 
allzusehr verschieden sind. Von unsern 56 nachkontrollierten Fallen 
waren noch 45 am Leben. Drei waren nach 3—6jiihriger Infektions¬ 
dauer in der Front gefallen, also vermutlich nicht progredient geworden. 
Drei wurden das Opfer einer schweren bei der Punktion manifesten 
Tuberkulose (3, 7 und 9 Jahre nach der Infektion). Bei fiinf von den 
56 Fallen war die Lues Todesursache geworden (9%), jedoch nur 
bei zwei infolge einer Erkrankung des Zentralnervensystems (Para¬ 
lyse) = 3,6%, wahrend die iibrigen drei ihrer GefaBlues erlagen. Die 
Verlaufsdauer (Infektion bis Nachkontrolle oder Tod) betrug 
dabei im Durchschnitt 18,3 Jahre, und zwar verteilen sich die 
Falle auf die verschiedenen Zeitabschnitte nach der Infektion wie folgt: 


Verlaufsdauer jj 3.—7. J. 

8 .—10. J. j 

11 .—20. J |21.—30. J. 

31.—40. J. 

liber 40 J. 

Zahl 6 

15 

20 

9 

4 

2 


Die Zahl der neurologisch progredient gewordenen 
Falle belief sich unter den 56 Nachkontrollierten auf 
1 (= 18%). Von diesen waren vier nur mtiBig progredient, d. h. sie 


1) Von den noch Lebenden waren wir bei 5 auf eingehende briefJiche Mil- 
1 dung angewiesen, die iibrigen wurden personlich nachuntersucht. 
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hatten subjektiv keine Beschwerden und waren arbeitsfahig, wahrend 
die neurologische Untersuchung einen Befund ergab wie Pupillen- 
veranderungen, Reflexanomalien, Kaltehyperasthesie). Die sechs 
anderen dagegen (liber 7%) waren schwer metaluetiscb 
erkrankt oder an Paralyse gestorben, und zwar iiberwiegt 
hier die Paralyse,mit vier Fallen gegeniiber der Tabes (2) 
ganz entschieden. 

Nimmt man an, daft von alien syphilitisch Infizierten spater etwa 
3—4% paralytisch werden und etwa 1—2% tabisch (Matthes, Erb), 
zusammen also etwa 5—6% an Metalues erkranken, so ergibt sich aus 
unserm Material eine wesentlich hohere Erkrankungsziffer, namlich 
7 % fiir Paralyse, 3 Yi% fbr Tabes, zusammen 10*4% fur Metalues. 
Somit finden wir die Vermutimg von Dreyfus, dafl die liquorpositiven 
Falle von Spatlues ganz besonders durch die Metalues gefahrdet sind, 
durchaus bestatigt. 

Im einzelnen handelt es sich hier um die Falle 5, 11, 13, 15, 18, 
23, 24, 25, 31 und 37 unseres Materials. 

1. K. L., geb. 1883, Infektion 1905, Punktion 1910, klin. Befund: 
o. B. Kopfschmerzen, Blut-WAR. +, Liquor: Druck 240, 2 Schmier- 
kuren, neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. +, Liquor normal, 
Behandlung seit der Punktion: keine, Verlauf stationar. 

2. R. M., geb. 1876, Infektion: 1903, Punktion 1911, klin. Befund: 
Spitzentuberkulose, BlutWR. -f, Liquor: Op.-Trbg., 12 Zellen, 1904 
2 Schmierkuren, neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. ?, Liquor ?, 
Behandlung seit der Punktion: 1911 0,4 Salvarsan, Verlauf stationar. 

3. H. L., geb. 1881, Infektion 1910, Punktion 1911, klin. Befund: 
Magenleiden. Blut-WR. -f. Liquor: Druck 310, Op.-Trbg., 3 Wochen 
geschmiert, neur. Nachuntersuchung: 1914 in d. Front gef., Blut-WR. ?, 
Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: ?, Verlauf stationar? 

4. M. Q., geb. 1860, Infektion 1878, Punktion 1911, klin. Befund: 
Alkohol. Demenz., Blut-WR. —, Liquor: Druck 340, 1 Zittmannkur, neur. 
Nachuntersuchung: Status idem, Blut-WR —, Liquor normal, Behand¬ 
lung seit der Punktion: keine, Verlauf stationar. 

5. F. J., geb. 1875, Infektion 1905, Punktion 1911, klin. Befund: 
Lumbago, Blut-WR. +, Liquor: Eiw. 4%, Op., WR. + 0,2, 9 Zellen, 
2 Hg. inf. Kuren, neur. Nachuntersuchung: Lichtreakt. r. u. 1. trage, 
Sprachstorung, Euphorie. Blut-WR. +, Liquor: Op. Pandy 1—2, 
WR. -f- 0,2, 62 Zellen, Behandlung, seit der Punktion: keine, Verlauf 
progredient zu Paralyse. 

6. F. S., geb. 1851, Infektion 1880, Punktion 1911, klin. Befund: 
Aortitis, Blut-WR. +, Liquor: Eiw. 8%, Trbg., WR. +, 18 Zellen, 
1 Schmierkur, neur. Nachuntersuchung: 1917 an Herzleiden gest., 
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Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1011, 0,3 Salv. und 1 Jodkur, 
Verlauf: GefaB — progredient. 

* 7. M. K., geb 1877, Infektion 1897, Punktion 1912, klin. Befund: 

Rheumatismus, Blut-WR. -f, Liquor: Druck 240, Eiw. 8%, Trbg., 

[ -f 0,4, 28 Zellen, 1912 Salvarsan 4,0 g, Neosalvarsan 1,2 g und Hg., 
neur. Nachuntersuchung: Rbeumatismus (4 Jahre im Feld), Blut- 
WR, —, Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: keine, Verlauf stationar. 

8. I. J., geb. 1876, Infektion 1897, Punktion 1912, klin. Befund: 
Schwere Tuberkulose, Blut-WR. +, Liquor: Op., 8 Zellen, 1 Salvars.- 
Spritze, neur: Nachuntersuchung: Ende 1912 an Tuberkulose gest., Blut- 
WR. ?, Liquor ? 

9. Kr. J., geb. 1862, Infektion 1911 (I.), Punktion 1912, klin. Befund: 
Unfallneurasthenie, Blut-WR. —, Liquor: Druck 400, 2 Salvarsanspritzen, 
neur. Nachuntersuchung: o’. B., Blut-WR. —, Liquor normal, Behandlung 

I seit der Punktion: keine, Verlauf stationar. 

10. B. M., geb. 1865, Infektion 1898, Punktion 1912, klin. Befund: 
o. B., 10 Kinder klein gestorben, Blut-WR. —, Liquor: Op., + 0,4, 
40 Zellen, keine Behandlung, neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut- 
WR. —, Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1912 4,4 g Neosalv. 
und Hg., Verlauf stationar. 

11. Sch. G., geb. 1860, Infektion 1879, Punktion 1912, klin. Befund: 
o. B., Blut-WR. +, Liquor: 6 Zellen, keine Behandlung, neur. Nach¬ 
untersuchung: Pup. diff., links L.starre, Blutdr. 165 mm, Blut-WR. —, 
Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1912 0,9 Neosalvarsan, Ver¬ 
lauf maBig progred. (Lues cerebr. ?). 

12. 8. Ad., geb. 1876, Infektion: V. 1911, Punktion VII. 1912, klin. 
Befund: Kopfschmerzen, Blut-WR. -j-, Liquor: Druck 300, Trbg., 
+ 0,4', 191 Zellen, keine Behandlung, neur. Nachuntersuchung: o. B., 
Wohlbefinden, 3 Jahre Gebirgsfront, Blut-WR. —, Liquor: Druck 220, 
sonst o. B., Behandlung seit der Punktion: 1912 Neosalv. 3.5 g und Hg., 
Verlauf stationar (Selbstheilung). 

I 13. Skr. W., geb. 1882, Infektion 1909, Punktion 1912, klin. Befund: 

| Spitzenaffektion, Blut-WR. -f, Liquor: Op., Eiw. ve:m., -j- 0,4, 19 Zellen, 
keine Behandlung, neur. Nachuntersuchung: Pupill. diff. u. Lichtstarre, 
subj. o. B., Blut-WR. —, Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1912 
2,8 Salv., Verlauf mafiig progred. 

14. H. E., geb. 1877, Infektion: Heredol., Punktion 1912, klin. 
Befund: Hysterie, Blut-WR. +, Liquor: Op., keine Behandlung, neur. 
Nachuntersuchung: o. B., Hysterie, Blut-WR. ?, Liquor ?, Behandlung 
seit der Punktion: ?, Verlauf stationiir. 

15. H. Be., geb. 1867, Infektion 1890, Punktion 1912, klin. Befund: 
opfschmerzen, alte Alopecie, Blut-WR. —, Liquor: Op., keine Behand- 
ing, neur. Nachuntersuchung: Rechte Pup. lichtstair, links trage R., 
lutdr. 155 mm, Reflexe gesteigert, Blut-WR. —, Liquor ?, Behandlung 
:it der Punktion: 1912 Jodkali, Veilauf maliig progred. (L. c.). 
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16. Ab. Aug., geb. 1874, Infektion 1909, Punktion 1912, klin. 
Befund: Pupillen nicht ganz rund, Blut-WR. +, Liquor: Op., 6 Hg.- 
injektionen, neur. Nachuntersuchung: Status idem, Frau 1915 Mififall, 
Blut-WR. -|-, Liquor normal, Beliandlung seit der Punktion: 1912 5mal 
Salv., Verlauf stationar. 

17. 0. v. R., geb. 1886, Infektion 1907, Punktion 1912, klin. Be- 
fund': Influenza, Tuberkulose, Blut-WR. -f, Liquor: Eiw. 6%, Trbg., 
480 Zellen, 6 Schmier- und 3 Salv.-Kuren, neur. Nachuntersuchung: 
1914 an Bauchfelltuberkulose gest. Blut-WR. ?, Liquor ?. Behand- 
lung seit der Punktion: ?. 

18. H. G., geb. 1885, Infektion 1905, Punktion 1912, klin. Befund: 
Kopfschmerzen, Blut-WR. +, Liquor: Eiw. 8; Trbg., + 0,2, 130 Zellen, 
keine Behandlung, neur. Nachuntersuchung: links Lichtstarre, r. Licht- 
tragheit, P. u. ASR. fehlen, Gehstorung, Blut-WR..+, Liquor ?, Be¬ 
handlung seit der Punktion: 1912 3,3g Salv. und Hg, 1921 9mal Neosalv., 
Verlauf progredient zu Tabes. 

19. D. 0., geb. 1867, Infektion 1910, Punktion 1913, klin. Befund: 
Influenza, Blut-WR. +, Liquor: Eiw. 3%, Op., keine Behandlung, neur. 
Nachuntersuchung: 1919 an Herzleiden gest., Liquor ?, Behandlung 
seit der Punktion ?, Verlauf GefalJ — progredient. 

20. I. Ph, geb. 1877, Infektion 1898, Punktion 1913, klin. Befund: 
Epilepsie, Alkoholismus, Blut-WR. -f. Liquor: 7 Zellen, 2 Schmier- 
kuren, neur. Nachuntersuchung: o. B., immer dienstfahig, Blut-WR. ?, 
Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: keine, -Verlauf stationar. 

21. M. W., geb. 1873, Infektion 1904, Punktion 1913, klin. Befund: 
Lungenleiden, Blut-WR. +, Liquor: Druck 270, Op., 3 Schmierkuren, 
neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. -f, Liquor ?, Behandlung seit 
der Punktion: 1919 u. 1920 je 20 Spritzen Neosalvars., Verlauf stationar. 

22. H. G., geb. 1880, Infektion 1907, Punktion 1913, klin. Befund: 
Kommt weil WR. -f, Blut-WR. +, Liquor: Op., + 0,6, 26 Zellen, 

1 Schmierkur, neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. —, Liquor ?, 
Behandlung seit der Punktion: 1913 Neosalv. 3 g u. Hg., Verlauf 
stationar. 

23. S. K., geb. 1862, Infektion 1892, Punktion 1913, klin. Befund: 
Rheumatismus, Blut-WR. +, Liquor: Op., 3 Hg.injektionen, neur. 
Nachuntersuchung: Pup. diff., prompte L.R., PR fehlen, Kalte-hyper- 
asthesie, Blut-WR. —, Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1913 
1,2 Salv., Verlauf progredient zu Tabes rudim. 

24. G. S., geb. 1852, Infektion 1908, Punktion 1913, klin. Befund: 
Epilepsie, Blut-WR. +, Liquor: Druck 380, Eiw. 3%, Op., 94 Zellen, 
keine Behandlung, neur. Nachuntersuchung: 1917 an Paralyse gest., 
Verlauf progredient zu Paralyse. 

25. U. F., geb. 1870, Infektion 1910, Punktion 1913, klin. Befund: 
Rheumatismus, Blut-WR. +, Liquor: Op., + 0,2, 162 Zellen, Exzision, 
lmal Salvars., 1911 Hg.kur, neur. Nachuntersuchung: seit 4 Jahren 
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(1917) wegen Paralyse interniert, Blut-WR. ?, Liquor?, Behandlung seit 
der Punktion ?, Verlauf progredient zu Paralyse (Frau Lues cerebrospin). 

26. A. Th., geb. 1872, Infektion 1896, Punktion 1913, klin. Befund: 
Diabetes, Blut-WR. -f-» Liquor: Druck 250, mehrere Schmierkuren, 
neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. —, Liquor ?, Behandlung 
seit der Punktion: keine, Verlauf stationar. 

27. Sch. A., geb. 1884, Infektion 1911, Punktion 1913, klin. Befund: 
Influenza, Blut-WR. —, Liquor: Druck 400, 12 Hg.injektionen, 1,5 Sal- 
vars., neur. Nachuntersuchung: 1916 an der Front gef., Blut-WR. ?, 
Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: ?, Verlauf stationar. 

28. K. K., geb. 1879, Infektion 1904, Punktion 1914, klin. Befund: 
Ischias, Blut-WR. -f, Liquor: %°/ 00 Eiw., keine Behandlung, neur. 
Nachuntersuchung: o. B., ganzen Feldzug mitgemacht, Blut-WR. ?, 
Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1914 eine Sclimierkur, Verlauf 
stationar. 

29. E. P., geb. 1886, Infektion: Anf. 1913, Punktion: Mitte 1914, 
klin. Befund: Neurasthenic, Blut-WR. —, Liquor: Druck 260, 12 Salv.- 
Spritzen unci 2 Schmierkuren, neur. Nachuntersuchung: o. B., ganzen 
Feldzug mitgemacht, Bliit-WR. —, Liquor —, Behandlung seit der 
Punktion: Sommer 1914 drei Schmierkuren, Verlauf stationar. 

30. F. G., geb. 1869, Infektion: 1892, Punktion 1914, klin. Befund: 
Lungentuberkulose (1902 Septumdefekt), Blut-WR. Liquor: Druck 
260, 1902 Jodkur, neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. —, Liquor 
normal, Behandlung seit der Punktion: keine, Verlauf stationar. 

31. I). G., geb. 1878, Infektion 1912, Punktion 1915, klin. Befund: 
Neuropathic, Blut-WR. +, Liquor: EiweiC %°/ 00 , 1914 2 komb. Kuren, 
neur. Nachuntersuchung: Deutliche Pupillendifferenz, Blut-WR. —, 
Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1915 Zittmann-Kur, Verlauf 
maUig progredient. 

32. R. W., geb. 1886, Infektion 1902, Punktion 1915, klin. Befund: 
Pneumonie, Blut-WR. —, Liquor: Druck 215, keine Behandlung, neur. 
Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. —, Liquor ?, Behandlung seit der 
Punktion: keine, Verlauf stationar. 

33. E. K., geb. 1886, Infektion 1912, Punktion 1915, klin. Befund: 
Magenleiden, Blut-WR. +, Liquor: Op., + 0,2, 34 Zellen, keine Be¬ 
handlung, neur. Nachuntersuchung: Mai 1918 an Verwundung gest., 
Blut-WR. ?, Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1915 5.5 g 
Salvars., Verlauf stationar. 

34. B. W., geb. 1872, Infektion 1903, Punktion 1915, klin. Befund: 
Neurasthenic, Blut-WR. —, Liquor: Eiw. a / 8 %o> Op., Schmierkuren bis 

Jrum WR., neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. —, Liquor ?, 
ehandlung seit der Punktion: mehrere Schmierkuren, Verlauf stationar. 

35. P. J., geb. 1876, Infektion 1912, Punktion 1915, klin. Befund: 
ierzinsuffizienz, Aortitis, Blut-WR. +, Liquor: Op., Druck 280, 
eine Behandlung, neur. Nachuntersuchung: 1916 an Herzleiden gest.. 
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Blut-WR. ?, Behandlung scit dcr Pufiktion: 1915 Jodkur, Verlauf; 
GefaU progredient. 

36. L. F., geb. 1879, Infektion 1912, Punktion 1916, klin. Befund": 
Kopfschmerzen, Blut-WR. +, Liquor: Op., + 0,2, 101 Zellen, 1915 
8 Hg.injektionen, neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. +, Liquor?, 
Behandlung seit der Punktion: 1916 Neosalvars. 6 g, Verlauf stationar. 

37. M. A., geb. 1875, Infektion 1904, Punktion 1916, klin. Befund: 
Neurasthenic, Blut-WR. +, Liquor: Druck 245, 1% % 0 > Op., -f- 0,2, 
120 Zellen, I Schmicrkur, neur. Nachuntersuchung: 1919 an Paralyse 
gest., Blut-WR. ?, Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1916 
1 Schmierkur, Verlauf progredient zu Paralyse 

38. Tr. G., geb. 1866, Infektion vor 1912, Punktion 1916, klin. 
Befund: Ischias, Blut-WR. +, Liquor: Druck 285, + 0,2, keine Be¬ 
handlung, neur. Nachuntersuchung: Ischias seit blutiger Dehnung 
gebessert, sonst o. B., Blut-WR. +, Liquor ?, Behandlung seit der 
Punktion: keine, Verlauf stationar. 

39. W. V., geb. 1890, Infektion 1914, Punktion 1916, klin. Befund: 
Herzneurose, Aortenbogen etwas verbreitert, Blut-WR. +, Liquor: 
Eiw. 2 / s °/ 00 , 9 Zellen, 1 Schmierkur (nach 6 Monaten), neur. Nach¬ 
untersuchung: o. B., Orthodiagramm unverandert, Blut-WR. —, Liquor?, 
Behandlung seit der Punktion: 1916 Y 2 g Neosalvars., Verlauf stationar. 

40. Fr. M., geb. 1889, Infektion 1913, Punktion 1916, klin. Befund: 
Gallensteine, Blut-WR. -f, Liquor: 5 / fi °/ 00 , Op., 7 Zellen, 1 komb. Kur, 
neur. Nachuntersuchung: o. B., 1918 normales Kind, 1921 Millfall, 
Blut-WR. +, Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1917 komb. 
Kur, Verlauf stationar. 

41. P. A., geb. 1884, Infektion 1910, Punktion 1916, klin. Befund: 
Erschopfung (2 luetische Kinder), Blut-WR. —, Liquor: + 0,8!, 3 
komb. Kuren, neur. Nachuntersuchung: geringe Pupillendiff., sonst o. B., 
Blut-WR. —, Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 2 komb. Kuren, 
Verlauf stationar. 

42. R. E., geb. 1899, hered. Infektion, Punktion 1916, klin. Befund: 
Gastritis, Blut-WR. —, Liquor: Druck 250, keine Behandlung, neur. 
Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. —, Liquor ?, Behandlung seit der 
Punktion: keine, Verlauf stationar. 

43. G. M., geb. 1869, Infektiou 1907, Punktion 1917, klin. Befund: 
Hysterie (Anfalle), Blut-WR. +, Liquor: Druck 250, Yi °/oo> + 0,6, 
160 Zellen, keine Behandlung, neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut- 
WR. + , Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1917 5g Neosalvars., 
Verlauf stationar. 

44. St. K., geb. 1896, Infektion 1916, Punktion 1918, klin. Befund 
Kopf8chmerzen, Blut-WR. -f, Liquor: Druck 300, % °/qo» + 0,4, 
42 Zellen, 6 Salvars.-Spritzen und 11 Hg.injektionen, neur. Nachuuter- 
suchung: Mai 1920 an Peritonitis tuberculosa gest., Blut-WR. ? ; 
Liquor ?, Behandlung seit der Punktion ?, Verlauf stationar. 
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45. E. W.; geb. 1868, Infektion 1914, Punktion 1916, klin. Befund: 
Gelenkrheumatismus, Blut-WR. +, Liquor: Druck 350, keine Behand- 
lung, neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. —, Liquor ?, Behand- 
lung seit der Punktion: ?, 1916 1 Schmierkur und 6 g Salvars.-Na., 
VeTlauf. stationar. 

46. R. E., geb. 1878, Infektion 1900, Punktion 1913, klin. Befund: 
Abortus, Blut-WR. + , Liquor: l}4 0 /oo> Op., 9 Zellen, keine Behand- 
lung, neur. N ac hunter sue bung: o. B., seitdem 3 gesunde Kinder, Blut- 
WR. —, Liquor ?, Bebandlung seit der Punktion: 1913 1 Schmierkur, 
Verlauf stationar. 

47. R. P., 'geb. 1868, Infektion 1897, Punktion 1911, klin. Refund: 
Herpes zoster, Blut-W r R. +, Liquor: -f- 0,2, 8 Zellen, 1905 Hg-Kur, 
neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. —, Liquor ?, Behandlung 
seit der Punktion: 1911 2 Salvarsaninjektionen, Verlauf stationar. 

48. M. S., geb. 1887, Infektion 1911, Punktion 1914, klin. Befund: 
Kopfschmerzen, Blut-WR. +» Liquor: Op., + 0,2, 110 Zellen, keine 
Behandlung, neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. —, Liquor ?, 
Behandlung seit der Punktion: 1914 1 Schmierkur und 3 Salvarsan¬ 
injektionen, Verlauf stationar. 

49. F. M., geb. 1871, Infektion 1890, Punktion 1914, klin. Befund: 
Gelenkrheumatismus am Knie, Blut-WR. -f, Liquor: lVa °/oo> Op., 
— Trbg., + 0,2, 69 Zellen, keine Behandlung, neur. Nachuntersuchung: 
o. B., Blutdruck 150 mm, Blut-WR. —, Liquor ?, Behandlung seit der 
Punktion: 1914 3,9 g Salvars. und Schmierkur, Verlauf stationar. 

50. 0. Th., geb. 1875, Infektion 1905, Punktion 1916, klin. Befund: 
Gelenkschmerzen, Blut-WR. +, Liquor: 1^6 °/<)(b Op., -f* 0,2, 21 Zellen, 
1910 mehrere Schmierkuren und 2 g Salvars., neur. Nachuntersuchung: 
o. B., Blut-WR. —, Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 1920 
5 Salvarsan- und 2 Hg.injektionen, Verlauf stationar. 

51. Rh. M., geb. 1888, Infektion 1906, Punktion 1913, klin. Befund: 
Basedow, Blut-WR. -f-, Liquor: 1% %o> Op., tnehrere kombinierte 
Kuren, neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. +, Liquor normal, 
Behandllung seit der Punktion: 1918 u. 1919 je 1 kombinierte Kur, 
Verlauf stationar. 

52. C. K., geb. 1880, Infektion 1908, Punktion 1914, klin. Befund: 
Basedow, Blut-WR. 4-, Liquor: Druck 260, -f 0,8, 2 / 3 °/ 00 , 1913 
3 Salvarsan- und 5 Hg.injektionen, neur. Nachuntersuchung: o. B., 
Blutdruck 150 mm, Blut-WR. —, Liquor ?, Behandlung seit der 
Punktion: keine, Verlauf stationar. 

53. H. R., geb. 1865, Infektion 1912, Punktion 1916, klin. Befund: 
Wo ,senaffektion (Mann Tabes), Blut-WR. —, Liquor: 2 / 3 °/ 00 , Op., 

Zellen, 1914 (wegen L. Ill) 1 kombinierte Kur, neur. Nachunter- 
jhung: o. B., Blut-WR. ?, Liquor ?, Behandlung seit der Punktion: 
ine, Verlauf stationar. 

54. O. K., geb. 1875, Infektion 1913,'Punktion 1916, klin. Befund: 
rtitis spec., Blut-WR. -f, Liquor: Druck 270, keine Behandlung, 
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neur. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. ?, Liquor •?, Behandlung 
seit der Punktion: 1916 4,5 Neosalvarsan, Verlauf stationar. 

55. Klem. Fr., geb. 1898, Infektion 1914, Punktion 1916, klin. Be- 
fund: Hysterie, Blut-WR. —, Liquor: Druck 225, Eiw. % % 0 , mehrere 
kombinierte Kuren, near. Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. —, 
Liquor normal, Behandlung seit der Punktion: mehrere kombinierte 
Kuren, Verlauf stationar. 

56. B. A., geb. 1898, Infektion 1914, Punktion 1919, klin. Befund: 
Gen. Epilepsie, Blut-WR. +, Liquor: Druck 260, 1 kombinierte Kur, 
neur. .Nachuntersuchung: o. B., Blut-WR. —, Liquoj: normal, Be¬ 
handlung seit der Punktion: mehrere kombinierte Kuren, Verlauf 
stationar. 

NB.l o. B. als Nachuntersuchungsbefund bedeutet nicht nur neuro- 
logisch und psychisch intakt, sondern auch voll arbeitsfahig. 

Indem wir hier unterscheiden zwischen mafiig (— nur neuro- 
logisch) progredienten und schweren Erkrankungen, wollen wir keines- 
wegs den Eindruck erwecken, als ob wir die Gefahr weiterer Verschlechte- 
rung fiir die ersteren unterschatzten. Nachdem man wiederholt nach 
30jahriger und noch langerer Latenzzeit Tabes und Paralysen zum 
Ausbruch kommen sah, sind wir uns vollkommen klar dariiber, daB z. B. 
im Falle 31 die nach 10 Jahren aufgetretene Pupillendifferenz sehr 
wohl der erste Vorbote einer entstehenden Paralyse sein kann und ebenso 
sind im Fall 13 Pupillendifferenz und beiderseitige Lichtstarre zu be- 
urteilen. Nur fur die Falle 11 und 15 mochten wir mit aller Vorsiclit 
die Prognose fiir den weiteren Verlauf etwas giinstiger stellen, da es 
nach 32 bzw. 43jahriger Latenz nur zu Pupillensymptomen gekommen 
ist. Zum Teil handelt es sich doch um Falle von stationar gewordener 
Lues cerebri. MaBgebend fiir die Bezeichnung „maBig progredient“ 
war uns das ungestorte Allgemeinbefinden des-Patienten. 

Auch unsere Nachkontrolle gibt eben nur einen zeitlichen Quer- 
schnitt und das Bild konnte in 6—8 weiteren Jahren ein andeTes — 
noch ungiinstigeres sein. Denn andererseits ist doch gerade bei Fall 11 
und 15 bemerkenswert, daB sie nach so langer Latenz noch progredient 
werden konnten. So war auch Fall 37 12 Jahre latent und neurologisch 
intakt, um dann eine in 4 Jahren zum Tode fiihhrende Paralyse zu be- 
kommen. Es kann also keine noch so lange Latenzzeit Sicherheit 
davor bieten, daB nicht doch plotzlich eine schwere Erkrankung des 
Zentralnervensystems einsetzt und einen verhangnisvollen Lauf nimmt. 

0ber das Verhaltnis von Infektionsdauer zur Zahl der 
Progredienten in unserem Material gibt folgende Tabelle AufschluB: 
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Beobachtungs- 

3. bis 

8. bis 

11. bis 

i 21. bis 

31. bis 

uber 

| Sum me 

dauer 

7. J. 

10. J. 

20. J. 

30. J. 

40. J. 

40 J. 

Zahl 

6 

15 

20~ 

9 j 

4 

2 

56 

nenrolog. progr. 

1* 

2 

4 

1 ' 

1 

1 

10 

1 davon 

1 maflig progr. 


1 

1 


1 

1 

4 

| stark progr. 

GefaB-rrogred. 

1* 

1 ' 

8 ! 

1 


— 

0 

1 

1 

| 

— 

1 

— 

3 

■ Gesamtzahl der 



I 


i 



, Progredienten 

2 

3 

4 I 

1 

2 1 

1 

13 


Wir sehen, ohne in Anbetracht der relativ kleinen Zablen zu weit- 
gehende Schliisse ziehen zu wollen, die Zahl der neurologisch pro- 
gredienten Falle fur die ersten 3—20 Jahre ziemlich gleichbleiben und 
ungefahr 12% aller Beobachteten entsprechen. Es erfolgt dann bei 
unserm Material ein Abfallen, dauernd etwa bis zum 30. Latenzjalrr 
hin, nach diesem beraerken wir dann wieder ein mabiges Ansteigen, 
charakteristischerweise gegeben durch mabig progredient verlaufende 
Falle. Diese Kurvenbewegung scheint uns zu bedeuten, da 13 das Schick- 
sal der zu starkerer Progredienz bestimmten Falle von Lues latens 
sich erst nach den ersten beiden Dezennien entschieden hat und dab die 
spater manifest werdenden Falle im allgemeinenzu einer gewissen 
Gutartigkeit des Verlaufes neigen. Fiir die Therapie ergibt die 
Tatsache, daB der Trager eines krankhaften Liquors auch 
beim Fehlen aller klinisch-neurologischen Symptome bis 
etwa zum 20. Jahre nach der Infektion aufs schwerste ge- 
fahrdet ist, eine unbedingte Indikation zum Handeln. 
Nach diesem Zeitpunkt nimmt die Heftigkeit des Verlaufs im allge- 
tneinen zwar etwas ab — bei etwa gleichbleibender Zahl der Erkran- 
kungen, aber wie sehr man auch jetzt noch vom Zufall abhangig ist, 
lehrt uns Fall 23, der 21 Jahre nach der Infektion noch intakt war, 
jedoch nach weiteren 9 Jahren eine Tabes aufwies. 

Dab auf unsere 56 Falle drei kommen, welche einer Gefa blues 
erlagen (5%), weist ubrigens auf eine weitere Gefahrenquelle der la- 
tenten Spatlues hin, der durch rechtzeitige Behandlung entgegen zu 
arbeiten ist. 

Neben der Frage nach der Latenzdauer bei Lues latens ist fiir die 
leurteilung der Prognose bei positivem Liquorbefund nicht weniger 


1) 7 Jahre nach der Infektion an Paralyse erkrankt und seit 1917 inter- 
liert (Fall 25). 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 75. 6 
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wichtig in Betracht zu ziehen, wie lange nach der Infektion die 
Liquoruntersuchung vorgenomraen wurde. 


Zeitpunkt d. L. p 
nach d. Infektion 

2. J. 

3. bis 
5. J. 

6. bis 
8. J. 

9. bis 
15. J. 

16. bis 
20. J. 

20. bis fiber 

29. J. i 30 J. 

1 

| Somme 

Zahl der Falle 

9 

18 

7 

12 

2 I 

4 1 3 

55* 

neurolog. progred. 

— 

4 

2 

1 

— 

i 2 1 

10 

davon schwer 

— 

2 

2 

1 

— 

' i — 

6 


Wir finden auf unserer Tabelle zunachst, daB unter den 9 noch im 
zweiten Jahr punktierten keiner progredient wurde. Man sieht, wie 
berechtigt die Forderung von Dreyfus ist, nicht friiher als 12 Monate 
nach AbschluB der Behandlung (die heute meist nicht kttrzer als 2 Jahre 
ist) zu punktieren, da sich besonders maBige Liquorveranderungen um 
diese Zeit oft noch ausgleichen. Im iibrigen ergibt sich, daB von den 
3—8 Jahre nach der Infektion liquorpositiven 24 Fallen nicht weniger 
als 6 progredient wurden, also etwa 25 %! Von den 7 Fallen, deren 
Liquor 20 Jahre und z. T, noch erheblich spiiter sich positiv zeigte, 
erkrankten drei, also ein weit hoherer Prozentsatz (42 %), wobei im 
allgemeinen — nicht bei alien — mit Zunahme der Latenzzeit, wie wir 
schon auf der vorigen Tabelle sahen, die Erkrankungsform gutartiger 
wird. 

Fur die Therapie ergibt sich daraus der SchluB, daB positiver 
Liquor auch bei volligem Fehlen klinischer und neurolo- 
gischer Symptome immer eine Indikation zum Handeln 
darstellt. Eine unbedingte, wenn 3—20 Jahre nach der Infektion 
der Liquor sich pathologisch erwies, eine bedingte, wenn die Latenzzeit 
noch langer ist. Freilich der Umstand, daB auch unter unserm relativ 
kleinen Material sich ein Patient befindet, der 21 Jahre nach der In¬ 
fektion nur eine positive Phase I im Liquor hatte und der trotzdem 
9 Jahre spater die deutlichen Zeichen einer Tabes aufwies, sollte uns 
auch bei derartig lange latenten Fallen hindern, die Hande in den 
SchoB zu legen. 

Ahnlich, wie schon Schonfeld fiir die friihe Lues fand, sind 
auch bei der latenten Spatlues nicht alle Liquorzeichen gleichwertig. 
Zwolf unserer Falle hatten als einzigen Liquorbefund Druckerhohungen 
von 210 bis 380 mm; sie alle sind stationar geblieben. Schonfelds 
Satz: „Eine einfache Druckerhohung ist bei frischer Syphi¬ 
lis nicht verwertbar“ kann nach unserm Befund also auch 


1) Bid einem Fall Datum der Infektion nicht zu bestimmen. 
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auf die latente Spatlues ausgedehnt werden. Wir brauchen 
in der isolierten Druckerhohung wohl kaum mehr als das Zeichen eines 
fiir den Organismus langst siegreich beendeten Kampfes zu sehen, eine 
Behandltmg scheint ledighch ihretwegen nicht begriindet zu sein. 

Isolierte EiweiBvermehrung fand sich in 9 Fallen; von diesen 
wurden drei neurologisch progredient. Der bohe Anted dieser 
Gruppe spricht iiberzeugend fiir die ganz auBerordentliche Wichtigkeit 
des Symptoms fiir die Prognose der latenten Spatlues — auch wenn es 
sicb Jabrzehnte nach der Infektion vorfindet. Im einzelnen bandelt es 
sicb um folgende Fade: 

1. Fall 15: Im 23. Lebensjahre infiziert, 22 Jabre spater im Liquor 
nur Phase I, Opaleszenz, alle anderen Reaktionen normal. Weitere 

10 Jahre spater rechts Lichtstarre, links trage Reaktion, gesteigerte 
Reflexe;- nie bebandelt. 

2. Fall 23: Im 30. Lebensjahre infiziert, 21 Jabre spater Liquor; 
Opaleszenz, sonst o. B.; 9 Jahre spater Tabes rudim. Nach der 
Punktion 1,2 Salvarsan. 

3. Fall 31: Im 34. Lebensjahre infiziert, 3 Jahre spater % °/ 00 
EiweiB, sonst o. B. Nach 7 weiteren Jahren auffallende Pupillen- 

j differenz bei geniigender L. R. 

Wir miissen demnacb die isolierte EiweiBvermehrung 
nach unserem Material als prognostiscH ungiinstiges 
Zeichen ansehen, das unbedingte Behandlung erfordert. 

Isolierte Zellvermehrung fand sich nur in zwei Fallen, davon zeigte 
Fall (Nr. 11) 33 Jahre post infektionem nocb 6 Zellen im Liquor; nach 
weiteren 10 Jahren lag einseitige Lichtstarre und Pupillendifferenz 
I vor, wahrend der Wassermann im Serum ohne Behandlung negativ 
| geworden war. Der Fall bildet uns einen Beleg dafiir, daB eine wenn 
| auch nur geringe Zellvermehrung bei der Spatlues — im Gegensatz 
| zum Friihstadium — nicht immer bedeutungslos ist. 

Vier Falle mit Druck- und EiweiBvermehrung blieben alle sta- 
tionar; bei der geringen Anzahl konnen Schltisse daraus nicht gezogen 
werden. 

| Zedvermehrung zusammen mit anderen Liquorzeichen fand sich 

11 24 Faden, von denen sieben progredient wurden. 

Die Wassermannsche Reaktion im Liquor war bei 21 unserer 
E ,nken positiv, davon wurden 5 neurologisch progredient, 
u 1 zwar entwickelte sich bei 3 eine Paralyse, bei einem 
1 bes und nur einer war maBig progredient. 
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Bei Betrachtung der einzelnen Liquorreaktionen in ihren Be- 
ziehungen zum weiteren Verlanf finden wir also an unserm Material, 
dafi mit Ausnahme der isolierten Druckerhohung alle Reaktionen auch 
nach vielen Jahren prognostisch ungiinstige Zeichen sind, welche 
Behandlung erfordern. LieJJen wir die 11 Falle mit Druck¬ 
erhohung als nicht liquorpositiv beiseite, so steigt die 
Erkrankungsziffer von 18 auf 22 %. Dafi es fur die Indikation 
zur Behandlung erst einer Haufung der pathologischen Liquorzeichen 
bediirfe, ware ein verhangnisvoller Irrtum, denn stellen wir die 17 Falle 
mit sogen. schwer verandertem Liquor (EiweiB- und Zellvermehrung, 
positive WR.) zusammen, so treffen auf sie sechs progrediente Falle, 
das ist ungefahr derselbe Prozentsatz wie bei den Fallen mit isolierter 
EiweiBvermehrung; nur die Zahl der schwer Progredienten iiberwiegt 
bei den schwer Liquorveranderten unzweifelhaft mehr, als bei.den nur 
EiweiBvermehrung zeigenden. 

Meyerbach hat 140 spatluetische Falle der Mlinchener Psychia- 
trischen Klinik nachuntersucht, die positive WR. im Blut, dagegen 
negative im Liquor hatten, wobei EiweiB- und Zellvermehrung nicht 
beriicksichtigt wurden. Sie fand unter diesem Material 7 progrediente 
Falle, bei deren Durchsicht wir finden, daB 5 davon Zellvermehrung 
von 7—185 Zellen hatten, bei den zwei iibrigen ist die WR nicht aus- 
gewertet. Nach unserer Auffassung miissen also 5 davon sicher als 
liquorpositiv angesprochen werden, bei den andem ist nicht bestimmt, 
ob sie negativ waren. Bemerkenswert ist ferner unter unsern Nach- 
kontrollierten ein Fall, der an Paralyse zugrunde ging, nachdem 

4 Jahre vorher der Liquor zwar verandert war, aber eine nagative 
WR. — 1,0 aufwies. 

Fall 24: Im 56. Lebensjahre infizierter Sehauspieler; Liquorbefund 

5 Jahre nach der Iufektion: Farbe normal, Druck 380, EiweiB 3% 
(Nissel), Phase I, Op., Zellen 94, WR. —, 1,0 negativ, Blut-WR. -j-, 
Keine Behandlung. Nach 4 Jahren Exitus an Paralyse. 

Auch Meyerbach hat in ihrem Material vier ahnliche Falle. Diese 
Erfahrungen durfen uns eine Warnung sein, die Gefahr fur den Triiger 
eines positiven Liquors allzusehr nach der Schwere der Liquor verande- 
rung einzuschatzen oder etwa die Bedeutung des Ausfalls der WR im 
Liquor einseitig zu hoch zu bewerten. Besonders bei ungeniigend be-, 
handelten Fallen konnte man auf diese Weise oft unangenehmen t)ber- 
raschungen ausgesetzt sein. 

Gruppieren wir xmser Material nach dem Lebensalter, in 
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welchem die syphilitische Infektion erlitten wurde, so 
tritt ebenso sinnfallig wie bei anderen Formen der Syphilis die Be- 
ziehung zwischen dem Alter des Infizierten und seiner Widerstands- 
kraft zutage: 


Alter bei der 
Infektion 

Congenit. 

vor dem 
19. J. 

20.-29. J. 

] 

t 

30.-39. J. 

40.-49. J. 

alter 

Aufgabe 

2 

7 1 

. 22 

14 

4 

i 

nenrolog. progr. 
davon scnwer 

j 

1 

; i 

4 

2 

3 

2 

1 

1 

i 

i 


Anf 31 vor dem 30. Lebensjahr Infizierte kommen 5 progrediente 
Falle (= 15%), damnter 2 schwere Formen, auf 19 spater Infizierte 
kommen ebenfalls 5 progrediente (= 26%), darunter aber 4 schwere 
Verlaufsformen 21 %). 

Dem Zusammenhang zwischen Auftreten von Hauterscheinungen 
in der Sekundarperiode und spaterem Ausbruch von Erkrankungen am 
ZentralnervensyBtem nachzugehen, war leider nicht moglich, weil die 
Angaben unserer Patienten in dieser Hinsicht zu unzuverlassig waren. 

Die Behandlung war bei alien unseren Fallen (bis auf 5, die 
stationar geblieben sind) entweder ungenugend oder es war iiberhaupt 
keine unternommen worden. Der EinfluB der verschiedenen 
Behandlungsarten auf den Verlauf entspricht bei unserm 
Material etwa dem bisher hieriiber Bekannten. Am besten stehen 
die nur mit Quecksilber Behandelten, nicht viel schlechter 


BehandluDg 

Zabl 

Progred. 

leicht 

schwer 

keine 

9 

2 

i 

1 

nnr Schmierkur, 

8 

1 

— 

1 

nnr Salvarsan 

7 

2 

2 

— 

kombiniert 

32 

5 

1 

3 


die kombiniert Behandelten. Am schlechtesten diejenigen, die 
nur Salvarsan (d. h. nur einige Injektionen) erhielten und die 
gar nicht Behandelten. DaB fur das Quecksilber die Zahlen so giinstig 
lauten, fiihren wir in erster Linie darauf zurtick, dafi es von den Arzten 
viel haufiger ausgiebig gegeben wurde als gerade in den hier in Betracht 
kommenden Jahren das Salvarsan, von dem man doch lange einige 
Injektionen fiir ausreichend hielt. Die Wirkung der Fruhbehand- 
lung soil an folgender Tabelle ersehen werden, wobei freilich zu betonen 
ist, daB moderne Abortivkuren imter unserem Material nicht vertreten 
sind. Hier stehen die sofort nur einigermaBen intensiv behandelten 
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Fruhbehandlung 

Zahl 

Progred. 

leicht 

schwer 

ungentLgend 

2 Schmierkur.od, 

22 

5 

i 

4 

mehr (kombin.) 

12 

2 

i 

1 

keine FrQhbeb. 

22 

6 

3 ! 

3 


Falle weitaus am beaten, wahrend zwiachen schlecht und nicht friih- 
behandelten Fallen kein groBer Unterachied be8teht, ja die nicht friih- 
behandelten 8ich hinaichtlich der Zahl der achweren Falle entschieden 
beaaer atellen. 

Sichten wir unser Material nach Geschlechtern, 80 ergibt aich 
die bekannte um ao vieles giinstigere Erkrankungaziffer des 
weiblichen Geachlechta gegeniiber dem mannlichen auch firr die 
spate Luea latena. Aul 16 Frauen trifft ein leicht progredienter Fall, 
auf 34 Manner aechs achwere und drei leichte Formen. 

Faat noch intereasanter ala daa Studium der erkrankten Falle 
geataltet aich daa der stationar gebliebenen, denn ea apricht doch fiir 
eine ganz auBerordentliche Leistungafahigkeit der naturlichen Schutz- 
krafte dea Organiamus, daB von 56 Fallen mit krankhaft verandertem 
Liquor 46 nach vielen Jahren noch keine Erkrankung ihres Nerven- 
aystema zeigten. Insbeaondere acheint una beachtenawert, daB auch 
von den 17 Tragem der am achwersten veranderten Liquoren nach einer 
durchachnittlichen Beobachtungadauer von 17% Jahren, die in keinem 
Falle kiirzer ala 10 Jahre war, noch 12 bei voller Gesundheit und neuro- 
logisch intakt waren! 

Welche Einblicke gestattet una die Betrachtung dieaer gesund 
Gebliebenen in die Pathologie der latenten Spatlues ? 

Zunachat fallt una daa Yerhalten der Serumreaktion ina 
Auge. Bei unaerm Auagangamaterial trafen auf 131 Falle mit veran¬ 
dertem Liquor 39, bei welchen die Reaktion im Serum negativ war 
(= 29 %). Man aieht, zu welchen Trugschlussen man gerade bei der 
latenten Spatlues gelangte, aollte man aua dem Auafall der Blutunter- 
suchung und dem klinisch-neurologiachen Bilde irgendwelche Schliiase 
auf die Beschaffenheit des Liquors ziehen. Lediglich das Lumbal- 
punktat kann iiber die Auasichten des friiher Infizierten AufachluB 
geben, fand doch Schonfeld andrerseita wieder bei seinem Material, 
daB von alien Fallen von Lues latena mit negativem Blutserum 28 % 
Veranderungen ihres Liquors ha ben! 

Unter den 31 Fallen mit schwer verandertem Liquor unseres Aus- 
cangsmaterials fanden sich zwei mit negativem Serum. Beide kamen 
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zxir Nachkontrolle: Eine ganz unbehandelte Patientin und eine, die 
anschlieBend an die Infektion drei kombinierte Kuren bekommen 
liatte, zeigten 6 bzw. 14 Jahre nach dem Infekt bei negativem Serum 
eine positive WR. im Liquor bei 0,4 und 0,8. Die erstere erhielt nach 
der Punktion 4,4 g Neosalvarsan, die zweite machte noch zwei weitere 
Schmierkuren mit; beide blieben stationar. 

Nachpriifung der Serumreaktion konnte in 38 Fallen 
vorgenommen werden. In alien 9 Fallen mit negativem Serum 
blieb die Reaktion unverandert. Ein Fall war trotzdem progredient 
ge worden: 

Fall 15: Im 23. Lebensjahre infiziert, im 45. Punktion. Einziges 
Liquorzeichen Opaleszenz. Alte Alopekie. Wassermann im Serum trotz 
wiederholter Salvarsanpiovokation negativ. Jetzt nach weiteren 
10 Jahren: Rechts Lichtstarre, links L. R. angedeutet, Reflexe ge- 
steigert. Nie behandelt. "WR. im Blut negativ. 

Die geringe Zahl der Progredienten hat hier sicher nicht ihxe Ur- 
sache in der negativen Serumreaktion, sondern erklart sich vielmehr 
aus dem Umstande, daB 5 dieser 9 Falle lediglich Druckerhohung des 
Liquors zeigten und nur 2 starkere Liquorveranderungen aufwiesen. 

Bei 10 Fallen war das bei der Punktion positive Blutserum positiv 
geblieben; zwei da von erkrankten an Paralyse bzw. Tabes. Bei 17 Fallen 
war das bei der Punktion positive Blutserum inzwischen negativ ge- 
worden, und zwar 12 mal ohne jegliche weitere Behandlung. Trotz¬ 
dem aber waren drei Kranke dieser Gruppe maBig und 
einer schwer (Tabes) progredient geworden. Obwohi also das 
Negativwerden der Serumreaktion an sich ohne Zweifel oft einen 
giinstigen Vorgang im Korper anzeigt, besagt es fiir die Prognose des 
Patienten gar nichts, denn unter 100 Fallen von latenter Spatlues, 
bei welchen dieser Vorgang zu beobachten ist, erleidet doch fast der 
vierte Teil ein tTbergreifen der Erkrankung auf das Zentralnerven- 
system. Fiir die Praxis folgt hieraus ohne weiteres, daB bei Fallen dieser 
Art sich die Behandlung niemals mit dem Negativwerden der Serum¬ 
reaktion begniigen darf, sondern daB unbedingt die Liquorverhaltnisse 
klar zu legen sind. Haben doch bei unserm Material die Falle mit po¬ 
sitiv gebliebener Serumreaktion kaum eine hohere Progredienzziffer 
die mit negativ gewordenem Serum. 

Wie miissen wir uns physiologisch die Tatsache erklaren, daB 
. 56 Menschen mit pathologischem Liquor noch nach Jahren 46 keine 
krankung ihres Nervensystems zeigten und daB auch eine Reihe 
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von Individuen mit schwer verandertem Liquor dauernd gesund bleiben 
konnten ? Zwei Wege sind theoretisch denkbar, die wir unter unserm 
Material auch vertreten fanden. Erstens ist es moglich, dafi auch eine 
schwer veranderte Riickenmarksfliissigkeit jahrzehntelang untatig 
und unangetastet foTtbesteht, daB also Aktivitat des Infektionsherdes 
und Abwehrkrafte des Organismus sich dauernd die Wage halten. 
Es hat sich gleichsam ein ruhendes Kraftesystem gebildet, das eine 
ganz bestimmte Tendenz hat, das Gleichgewicht beizubehalten. Wir 
finden dann im Leben bei Menschen ohne Krankheitserscheinungen 
einen pathologischen Liquor jahrzehntelang nach der Infektion. 
Hierher gehoren Fall 6 und Fall 49 z. B., die 24 bzw. 31 Jahre post 
infectionera schwer veranderten Liquor ohne irgendwelche Symptome 
hatten und ohne bei einer mehr als 30jahrigen Beobachtungsdauer 
Veranderungen am Nervensystem zu bekommen. DaB freilich aucb 
bei nur maBiger Liquorveranderung noch nach Jahrzehnten deT Stein 
ins Rollen kommen kann, lehrt z. B. Fall 15, der fruhestens nach dem 
22., und Fall 11, der friihstens nach dem 33. Latenzjahre noch progre- 
dient wurde. Es ware daher vom Arzte leichtsinnig gchandelt, im Hin- 
blick auf den bisher guten Verlauf bei spater Lues latens mit Liquor- 
befund auf gutes Gliick zu vertrauen und die Behandlung zu unter- 
lassen. 

Der zweite — bessere — Ausweg, Tiber welchen die Natur verfrigt, 
ist der mit der Gesundung des Liquors einhergehende — die Selbst- 
heilimg. So sehr uns daran lag, gerade dieser Frage nachzugehen, 
scheiterten wir doch an der Unbeliebtheit der Punktion beim Publikum. 
Nur 10 Kranke von den 45 noch lebenden konnten wir nachpunktieren. 
Einer da von — seit der ersten Punktion an Paralyse erkrankt — zeigte 
bei der Nachpunktion die gleichschwere liquorveranderung wie zuvor. 
Die iibrigen 9 waren stationar gebliebene Falle, die alle 
mit einer geringfiigigen Ausnahme nunmehr vollkommen 
normalen Liquor hatten. So war bei den 6 Kranken davon, die 
einst Drackerhohung aufwiesen, dieser jetzt vollig normal. 

Zwei Kranke, die darnals EiweiBvermehrung hatten, zeigten 
nunmehr ganz normalen Liquor. 

Am .wichtigsten war uns ein Patient, der bei der Erstpunktion 
(vor 10 Jahren) einen schwer veranderten Liquor aufwies und bei 
welchem heute bis auf eine unbedeutende Druckerhohung auf 220 mm 
keinerlei Abweichung von der Norm mehr zu finden ist. (Auch die 
Goldsolkurve zeigt nur mehr eine Ausflockung bis blaurot.) Bei diesem 
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Patienten liegt also tatsachlich eine — spontane — Selbstheilung vor, 
die um so erstaunlicher ist, als man gerade ihm nach seiner Vor- 
geschichte eine besonders schlechte Prognose batten stellen mogen. 

Fall 12: Geb. 1876. Anfang Mai 1911 infizicrt, 2 Salvarsanspritzen. 
September 1911 bis Ende Mai 1912 in Irrenanstalt M. wegen schwerer 
Psychose, die als syphilogen aufgefaBt wurde. Juli 1912 wegen Kopf- 
8 chmerzen punktiert: Druck 300, Phase I Triibung, Zellen 191, WR. + 
0,2, WR. im Serum +. Neurolog. vollig intakt. 1914—17 im Feld. 
Gebirgsfront, dann scbwere Armverwundung, mehrfach operiert. Alles, 
gut ertragen. Seitdem wieder als Zuscbneider voll erwerbsfahig. 
Neurolog. und Psych, o. B. Liquor bis auf Druck 270 o. B. 

Freilich ist auch dieser Fall nicbt voll beweiskraftig, da die erste 
Punktion schon im zweiten Infektionsjahr vorgenommen wurde, aber 
daB auch bei spaterem Liquorbefund derartige Selbstheilungen vor- 
kommen, kann keinem Zweifel unterliegen, sind sie doch in der Literatur 
mehrfach mitgeteilt. So fiihrt z. B. Nonne in seinem Lehrbuch 5 Falle 
von ausgepragter Paralyse an, in denen klinische Heilung mit volliger 
Gesundung des Liquors einherging. Drei dieser Kranken waren ener- 
gisch behandelt worden, aber bei einem (Fall 367) war nur eine einzige 
Schmierkur erfolgt imd bei dem andern (Fall 368) hatte man auf jeg- 
liche Behandlung als aussichtslos verzichtet! Wie oft derartige Gliicks- 
fiille im Leben vorkommen, ist vorlaufig gar nicht abzuschatzen. Auf 
keinem Fall aber sind sie so haufig, daB man auch nur einigermaBen 
damit rechnen konnte. Aus unserm Material geht indes geniigend 
hervor, daB wir Kyrle beistimmen miissen, wenn er sagt, daB ein 
positiver Liquor in der Latenzzeit nicht unter alien Umstanden das 
spatere Auftreten von schweren Nervenerscheinungen ankiindigen muB, 
ja in Anbetracht des Yerlaufes gerade unserer 17 Falle mit dem am 
starksten veranderten Liquor schatzen w’ir die Zahl der Selbstheilungen 
entschieden hoher als die unglucklich verlaufenden. Welche Faktoren 
dabei die Art des Verlaufes bestimmen, ist unserer Erkenntnis noch 
vollig verschlossen. Fast scheint uns ein schicksalsmaBiges Walten, 
gegeben durch die Disposition des infizierten Individuums, vorzuhegen. 
Nur die wenigen Falle mit ausreichender Behandlung sind alle stationar 
geblieben und dann alle die Falle mit isolierter Druckerhohung, deren 
iiquor der Norm also am allernachsten war. Dieser Umstand macht 
ns doch zur GewiBheit, daB das Schicksal der Menschen mit latenter 
5 patlues im weitesten MaBe von der Beschaffenheit ihres Liquors ab- 
langig ist und daB eine Behandlung, die den Liquor dauernd zur Norm 
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bringt, auch die groBtmogliche Garantie gegen spatere Erkrankung des 
Tnfizierten an seinem Zentralnervensystem bietet. 

GewiB vergessen wir nicht, daB manche Formen der Gehirnlues 
(Endarteritis Heubner) viele Jahre nach der Infektion ohne nachweisbare 
Veranderung des Liquors auftreten konnen oder daB einmal bei unver- 
andertem Liquor nach Jahren eine rneist milde verlaufende Tabes sich 
entwickeln kann, allein hierbei handelt es sich nur um ganz seltene 
Ausnahmen, die der Regel direkt widersprechen. 

Da wir auch aus den Untersuchungen der neurologisch erkrankten 
Falle wissen, daB mit dauernd negativ gewordenem Liquor die Pro- 
gredienz des Prozesses meist erloschen ist, geht fur die Therapie der 
latenten Spatlues die Forderung ebenfalls dahin, sich die Erreichimg 
eines bleibend negativen Liquors zum Ziel zu setzen. 

Das Ergebnis unserer Untersuchung fassen wir wie 
folgt zusammen: 

1 . Von 56 Fallen mit latenter Spatlues waren 10 am 
Zentralnervensystem erkrankt (= 18%), 2 davon an Para¬ 
lyse gestorben (3^%), bei einer durchschnittlichen Be- 
obachtungsdauer von 18 Jahren. 3weitere Falle waren einer 
luetischen GefaBerkrankung erlegen (= 5 %). Die Tendenz 
zu Erkrankungen des Zentralnervensystems ist bei diesen 
Fallen latenter Spatlues also aufierordentlich hoch. 

2. *Upter den metasyphilitischen Erkrankungen tiber- 
wog durchaus die Paralyse (4 Falle gegen 2 Tabes). 

3. In den ersten 7 — 20 Jahren nach der Infektion er- 
krankten 12 % aller Beobachteten (— 2 3 der Erkrankten), 
nach dem 30. Jahr erfolgt wieder ein maBiges Ansteigen, 
vorzugsweise bedingt durch das Manifestwerden der Falle 
mit langsamem, relativ gutartigem Verlauf. 

4. Erst im dritten Jahre nach der Infektion wird der 
Liquor fur die Prognose verwertbar. Die im 3.-8. Jahr 
nach der Infektion liquorveranderten Falle unseres Ma¬ 
terials haben eine Erkrankungsziffer von 25 %, die 20 
Jahre und noch spater Liquorpositiven eine solche von 
liber 40%; allerdings iiberwiegt bei diesen entsprechend 
der langen Latenzzeit ein milderer Verlauf. 

5. Auch bei der latenten Spatlues ist ebenso wie im 
Friihstadium eine isolierte Druckerhohung kein pro- 
gnostisch verwertbares Zeichen. 
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6. Alle iibrigen Liquorzeichen dagegen sind einzeln 
oder kombiniert ziemlich gleichwertig und weisen samtlich 
auf eine erhebliche Gefahrdung des Tragers hin. 

7. Je alter das Individuum bei der Infektion ist, 
um so hoher ist die Gefabr der Erkrankung (von den Fallen 
vor dem 30. Lebensjahr 15 %, nach dem 30. Jahr 26 %) und 
die Wahrscheinlichkeit eines schweren Verlaufes ( 614 % : 

21 %). 

8. Auch bei der latenten Spatlues ist wie bei den 
ubrigen Formen der Syphilis die Erkrankungsziffer der 
Frauen ganz erheblich geringer als die der Manner. 

9. In 29% unserer Falle verbirgt sich der oft stark 
veranderte Liquor hinter einem seronegativen Befund. 
Yon der Serumreaktion auf den Liquor zu schlieBen muB 
daher zu groben Irrtiimern ftihren. 

10. Bei den gesund gebliebenen Fallen blieb der pa- 
thologische Liquor zum Teil unverandert bestehen ohne 
Schaden zu stiffen, bei einem andern Teil ist er wahr- 
scheinlich normal geworden — also Selbstheilung einge- 
treten. Beide Vorgange sind so unbestimmbar und selten, 
daB in keiner Weise auf sie gerechnet werden kann. 

Fur die Therapie ziehen wir daraus folgende Schlusse: 

1. Bei jedem Falle von latenter Lues muB nach dem 
dritten Infektionsjahr der Liquor untersucht werden. Ist 
in diesem auch nur eine Reaktion pathologisch (von iso- 
lierter Druckerhohung abgesehen), so muB der Fall als 
gefahrdet angesehen und behandelt werden. 

2. Nur eine Haufung mehrerer Liquorzeichen als In- 
dikation zur Behandlung anzusehen ware fehlerhaft, da 
von 9 unserer Falle mit isolierter EiweiBvermehrung drei 
progredient geworden sind. 

3. Bis etwa zum 20. Jahr nach der Infektion ist die 
Indikation zur Behandlung eine strickte. da in dieser Zeit 
die schweren Verlaufsformen besonders zu befurchten 
sind. Bei langerer Latenzzeit nimmt die Zahl der Erkran- 
kungen prozentual noch weiter zu, jedoch wiichst auch die 
Neigung zu mildeTem Verlauf, 
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4. Die Behandlung mufi sich die Gesundung des Li¬ 
quors zum Ziele setzen. Umschlag der Serumreaktion ins 
Negative ist kein Beweis fiir eine Besserung des Liquors, 
denn in 25 % derartiger Falle greift der ProzeB trotzdem 
auf das Zentralnervensystem iiber. 
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Uber kortikale und genuine Epilepsie in der Schwanger- 

schaft. 

Von 

Prof. Hans Curschmann-Rostock. 

35s handelt sich bei dem zuerst in Frage stehenden Krankbeitsbild 
der kortikalen nur in graviditate rezidivierenden Epilepsie zweifellos 
um eine sehr seltene, aber wahrscheinlich typiscbe „Toxonose“ der 
Graviditat. Ich babe sie 1904, als Assistent der Erbschen Klinik, 
zuerst beschrieben 1 ). Spater (1917 und 1919) hat dann A. Westphal 2 ) 
ganz analoge Beobachtungen mitgeteilt, ohne allerdings auf meine 
erste Mitteilung Bezug zu nehmen. AuBer diesen Fallen sind weitere 
anscheinend nicht beobachtet, bzw. beschrieben worden. DaB auch 
die altere Literatur das Krankheitsbild der vorzugsweise kortikalen 
in graviditate auftretenden und rezidivierenden Epilepsie nicht kannte, 
habe ich in meiner ersten Veroffentlichung dargelegt. 

\Venn ich das Syndrom trotz seiner Seltenheit fUr typisch und 
im Rahmen der ubrigen Graviditatstoxonosen des Nervensystems fiir 
charakteristisch hielt, so bestarken niich darin neuere Beobachtungen, 
die ich im folgenden mitteilen mochte. 

Fall 1. Frau Anna Fr., 37 Jahre alt, stellt sich 13. VII. 1920 in der 
Med. Poliklinik vor. In ihrer Familie sollen Nerven- oder Geisteskrank- 
heiten nicht vorgekommen sein, insbesondere keine Epilepsie. IhreEltern, 
die nicht mehr leben, sollen keine Trinker, nicht blutsverwandt gewesen 
sein. Die Geschwister sind gesund. Sie bestreitet glaubwiirdig Alkohol- 
und sonstigen GenuBgiftabusus, desgl. eine venerische Infektion. Sie 
habe als Kind gut gelernt, sei nicht nervos und auch in ihrem spateren 
Leben nie ernstlich krank gewesen. — Insbesondere gibt sie an, nie an 
„Krampfen“ gelitten zu haben. Sie is’t seit 9 Jahren verheiratet, seit 
einem Jahre, nachdem ihr erster Mann an Lungentuberkulose verstorben, 
in zweiter Ehe. Der Ehe entstammt ein angeblicb lungenkranker Knabe. 
In der ersten Graviditat 1912 trat- wahrend der ersten 3 Monate sehr 


1) Munch, med. Wochenschr. 1904, Nr. 26. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1917, Nr. 32 und ibidem 1919, Nr. 47, 
Sitzungsbericht. 
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haufig heftiges Erbrechen auf, dann nahm sie ungestbrten Verlauf und 
zu normalern Terrain erfolgte Spontangeburt. Fehlgeburten will Patientin 
nie durchgemacht haben. Erste Menses ini 14. Lebensjahre, immer 
regelmafiig alle 4 Wochen eingetreten, maBiger Blutverlust, keine be- 
sonderen Beschwerden, vor allem auch nicht auf psychischem Gebiete. 
Am 7. jXI, 1919 zuletzt menstruiert, ohne Besonderheiten wie gewohn- 
lich. — Am Morgen des 11. VII. 1920 beim Aufstehen hat sie ohne 
alle Prodrome eine Schwache in der rechten Hand und ira Vorderarm 
bemerkt, die ihr beim Ankleiden und ihrer hauslichen Arbeit auBerst 
storend wur ( de, in den nachsten Tagen auch an Intensitat noch zunahm. 
Im befallenen Gebiet besteht angeblich geringes Kribbeln. Ein Fall, 
Verletzungen, Infektionskrankheiten oder seelische Aufregungen Bind 
angeblich nicht vorausgegangen. Weitere Edagen fehlen, Blase und 
Mastdarmfunktionen sollen intakt sein. 

Status praesens. 13. VII. 1920: ObcrmittegroBe kraftige Frau 
in gutem Ernahrungszustand. Normale Temperatur. Haut und sichtbare 
Schleimhaute von normalern frischen Aussehen, Zunge feucht, etwas 
belegt, keine BiBwunden oder Narben, GebiB intakt, Rachenorgane 
o. B. — Uber den Lungen auskultatorisch und perkutorisch kein krank- 
hafter Befund. — Herz: Dampfungsfigur normal, Tone rein, Puls regel- 
maBig, 80 in der Minute, gut gefullt. Blutdruck 130/175 mm Hg R. R. 
Keine Anzeichen friiher Arteriosklerose an den GefaBwanden. Mammae 
groB, rund, weich, Driisenkorper gut entwickelt. — Abdomen oval, stark 
vorgewolbt, deni 9. Graviditatsmonat entsprechend. GroBter Umfang 
96 cm, zahlreiche alte und neue Schwangerschaftsnarben, Pigment- 
ablagerung an den iiblichen Stellen nicht besonders auffallend, Fotus in 
erster Schadellage, kindliche Herztdne links unterhalb des Nabels deut- 
lich, Frequenz normal. Kopf beweglich uber dem Becken. Zeitpunkt 
der Schwangerschaft Mitte des 9. Monats. 

Nervenbefund: Rechter TJnterarm und besonders rechte Hand 
w r erden bei alien Hantierungen deutlich geschont, grobe Kraft rechts 
erheblich herabgesetzt gegen links. Schwielen an rechter wie an linker 
Hand. (Die rechte ist die Arbeitshand.) Passive Bewegungen in saiutlichen 
Gelenken frei und schmerzlos, keine arthritischen Erscheinungen. Es 
besteht geringe Schwellung des Daumenballens und Kleinfingerballens 
rechts. Die Hand hangt bei gestreektem Vorderarm nicht ausgesprochen 
schlaff herab, sie kann auch auf Anfordern nahezu erhoben werden, 
doch zeigt die geringe Kraft, mit der Streckbewegung gegen Widerstand 
ausgefuhrt wird, eine deutliche, wenn auch geringgradige Parese des 
N. radialis an. Unmoglich ist die vollige Gegeniiberstellung des rechten 
Daumens und Beriikrung der Spitzen des 1. und 5. Fingers. Aktive 
Streckung der Finger im Grundgelenk sowie in den iibrigen Gele 
bei gestreektem Grundgelenk ist nicht moglich, Spreizbewegu. 
werden in etwa doch kraftlos ausgefuhrt, Beugung und Streckung 
Ellbogengelenk sind ziemlich gut, doch auch kraftlos und matt t 
fiihrbar. Passiv sind alle Bewegungen leicht und ohne Widerstand 
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finden moglich. An den iibrigen Extremitiiten keine Lahmungs- 
sympfcome. 

Korneal-, Konjunktival-, Lichtreflexe und Konvergenzreaktion 
prompt. Pupillen R — L. Augenbewegungen frei. Kein Nystagmus. 
Angeblich keine Sehstor ungen, Augenhintergrund und Gesichtsfeld ohne 
krankhafte Veranderungcn, Sehscharfe normal. Chvostekscb.es Pha- 
nomen fehlt. Stirnrunzeln, Augenschlieflen und -offnen, Mundspitzen 
ungestort, Zunge wird gerade herausgestreckt, Gaumensegel beiderseits 
gieichmafiig innerviert. Rachenreflex normal auslosbar. Samtliche 
Sehnenreflexe sind sehr lebhaft und rechts etwas gesteigert, besonders 
an der gelahmten Extremitiit sind Periostreflexe sowie 
Biceps- und Tricepssehnenreflex deutlich gesteigert. Bei 
Bcklopfen des Radius tritt Kontraktion der Finger.beuger auf (Jacob- 
sohnsclies Zeichen). Bauchdeckenreflexe beiderseits vorhanden und 
gleich. Patellarreflex rechts etwas lebhafter als links, Oppenheim und 
Babinski nicht auslosbar. — Sensibilitat uber all, insbesondere auch ini 
Gebiet der Lahmung und fiir alle Qualitaten ungestort. Kein Inten- 
tionstremor, keine Ataxie. Elektrische Untersuchung ergibt normal e 
Verhaltnisse. 

Im Urin kein EiweiB, kein Zucker, kein Galleufarbstoff; Sediment: 
o. B. 

Am 17. VII. 1920, vier Tage nach Auftreten der Lahmung der rechten 
Hand, wurde Patientin friihmorgens von drei fast ohne Pause einander 
folgenden Krampfanfalien heimgesucht. Es erfolgte die sofortige tlber- 
fiihrung in die hiesige Universitatsfrauenklinik, wo an demselben Morgen 
ein weiterer scbwerer und im Laufe des Tages noch zwei leichte Anfalle 
wie folgt beobachtet wurden: Der Anfall beginnt mit Paiasthesien in der 
rechten Hand und im rechten Arm, denen bald Zuckungen dieser Extre¬ 
mist folgen. Es stellen sich dann krampfartige Zuckungen der Hals- 
muskulatur rechts mit Heriiberwerfeu des Kopfes nachrechts und Krampf 
des rechten Facialis ein. Vermag Patientin bis hierher den.Ereignissen 
selbst zu folgen, so tritt nun zugleich mit Krampfen der rechten Unter- 
extremitat, die dann auf die linke Korperhalfte und die gesamte Mus- 
kulatur iiberspringen, tiefe BewuBtlosigkeit ein. Im Beginn des Anfalls 
tonisches Stadium mit Vcrzerrtsein des Gesichts, Cyanose, Schaum vor 
dem Munde, dann klonische Zuckungen. Auf der Hohe des Anfalls weite 
und lichtstarre Pupillen. Zungenbisse und unfreiwilliger Abgang von 
Stuhl und Urin fehlcn. Dauer des Anfalls 6 Minuten. Nach dem Anfall 
besteht sofort wieder freies Sensorium, keine Sprachstorungen, keine 
Amnesie, leichte allgemeine Erschopfung. Urin unmittelbar nach dem 
4 " f all frei, keine Blutdrucksteigerung. Odeme fehlen. Diesen schweren 
alien, deren einer sogar vom Pflegepersonal der Klinik wegen seines 
'zen vollig typischen Aussehens und Verlaufs als zweifellos eklamp- 
her Anfall angesprochen wurde, folgten an demselben Tage zwei 
ere ganz leichte Anfalle, die sich ohne BewuBtseinsverlust lediglich 
die Muskulatux des rechten Armes beschrankten. — Neurologisch 
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wird ini Bereich der rechten Hand derselbe Refund erhoben, wie am 
13. VII. 1920. AuBerdem ist jetzt eine deutliche Parese des rechten Beins 
eingetreten. Ganz leichte Parese des unteren rechten Facialis. Sehnen- 
reflexe der rechten Extremitaten gesteigert, rechts Babinski (inkonstant), 
FuBklonus rechts schwach, aber deutlich. Intendierte Bewegungen der 
rechten Hand werden von schwach angedeuteten Mitbewegungen der 
l’rnken Hand begleitet. — Verordnung: Broni. 

18. VII. Keine Anfalle. Pat. fiihlt sich wohl und verlangt aufzu- 
stehen. 

19. VII. Nachmittags erfolgt wieder ein ganz leichter Anfall 
(Zuckungen im rechten Arm). Sonst Wohlbefinden. Eine vorgenommene 
Nierenfunktionsprufung (Wasser-, Kochsalz- und Jodkaliversuch) ergibt 
voilig normale Ausscheidung. Von spezialistischer Seite wurde der Augen- 
hintergrund untersucht: keine Stauungspapille. — Lumbalpunktion 
ergab einen normalen Liquordruck von 120 mm. Im Liquor keine pa- 
thologischen Bestandteile. 

20 . VII. Leichter Anfall in der rechten Hand, rechter Facialis und 
beiden Beiuen. 

21 . VII. Morgens tritt wieder ein leichter Krampfanfall im rechten 
Arm rechten Halsmuskeln und in beiden Beinen auf, zu schweren 
allgemeincn Krampfen ist es nicht mehr gekomruen. 

22. VII. Die im rechten Arm bestehende Lahmung scheint zuriick- 
zugehen. Jedenfalls ist aktive Streckung der Hand entschieden besser 
mdglich als vor einigen Tagen, und Bewegungen der Finger werden mit 
etwas mehr Kraft ausgefiihrt. 

Am 24. VII. wird Pat. aus der Frauenklinik entlassen. 

Der weitere Verlauf war kurz der, daB Pat. bis zur Entbindung 
groBere Anfalle mit BewuBtlosigkeit nur selten, die kleinen ,,Zuckungen“ 
im rechten Arm, Bein, Hals und Gesicht aber noch haufig hatte, etwa 
jeden zweiten Tag, dann meist mehrmals am Tage. Mitte August erfolgte 
die normale Entbindung von eiuem gesunden Kinde. 

Sofort nach der Geburt wurden mit einem Schlage die 
r cchtsseitigen Krampfe viel seltener und namentlich 
schwacher; auch die bis daliin noch vorhandenen Paresen im rechten 
Arm und Bein werden rasch besser. Pat. gibt an, in den ersten 
8 Tagen post partum noch einen Anfall, alsdann in den nachsten 
14 Tagen auch nur einen kleinen Anfall gehabt zu haben; dann im 
nachsten Monat noch einen ganz schwachen Anfall. Spater sind dann 
noch bisweilon leichte Parasthesien im rechten Arm aufgetreten, aber 
niemals objektiv bemerkbare Krampferscheinungen. Zugleich haben 
sich der Gang (mit deni rechten Bein) voilig und die rechte Hand v 
gehend gebessert. 

Als ich die Pat. 2 Monate nach der Geburt wieder i 
war sie — abgesehen von mancherlei allgemeinen nervosen Klagei 
objektiv gesund. Es waren weder Paresen oder sonstige Motiliti 
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stornngen, nocb Sensibilitatsveranderungen, noeh Reflexanomalien 
mehr auf de rechten Seite zu finden. 

Pat. ist, wie ich hore, gesund und krampffrei geblieben, sie war 
bisher nicht wieder schwanger. 

Bei einer bis dahin vollig gesunden II-Para kommt es im 11. Gra- 
viditatsmonat zugleich rait rechtsseitigen hemiparetischen Symptomen 
zu rechtsseitigen typischen Rindenkrampfen, die nur bei besonderer 
Schwere in allgemeine epileptische Krampfe ubergehen. Der organische 
Charakter wird durch die Babinski-positive Hemiparese gesichert. 
Typische Tumorsymptome, Meningitis, Lues oder eine Nephropathie 
fehlten. Mit dem Partus gingen Rindenkrampfe und Hemiparese in 
rasche restlose Heilung iiber. 

Der Fall erinnert, wie bemerkt, an meinen ersten 1904 beobachteten, 
bei dem eine 38 jahrige Frau nach sechs Schwangerschaften (3 normalen, 
3 Aborten) im Anfang des achten Monats der siebenten Graviditat an 
typischer kortikaler Epiiepsie erkrankte, die mit dem Partus sofort 
heilte; sie hatte dann einen Abort im dritten Monat und erkrankte 
Anfang des achten Monats der neunten Schwangerschaft wiederum an 
linksseitigen typischen Rindenkrampfen mit ausgesprochener leichter 
Hemiparese (insbes. Parese des 1. unteren Facialis). Mit der Been- 
dignng der Graviditat endeten Jaksonsche Anfalle und Hemiparese 
sofort. Ich habe bereits damals die Moglichkeit eines geringen ortlichen 
Prozesses am Cortef (Meningitis, Narbe, Zyste ?) erwogen, die fur sich 
noch nicht zur Erzeugung des Jaksonschen Syndroms ausreiche, 
unter der Wirkung der krampffordemden Schwangerschaftstoxine 
aber Basis und Reiz zum Jaksonschen Anfall abgabe. 

Diese Vermutung wurde in einem ganz ahnlichen Fall A. West- 
phals 1 2 ) 1912 bestatigt. In seinem Fall, einer bisher gesunden Frau, 
traten nach mehreren normalen Schwangerschaften in zwei spateren 
Oraviditaten typische rindenepileptische Anfalle mit Hemiparese auf, 
als deren Substrat sich im Rindenfeld des linken Armes eine kleine 
Zyste, die Folge eines alten Kopftraumas, entpuppte; der Fall heilte 
auf Operation. Auch Westphal betont die Wirkung der Graviditat 
auf jenen, an sich zur manifesten Rindenepilepsie und -hemiparese 
noch nicht reifen Herd und bestatigt damit die Vermutung, die ich 
f meinen Fall ausgesprochen hatte. 

Weiter erwahnt Westphal den einschlagigen Fall von Nolen'-): 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1917, Nr. 32. 

2) Berl. klin. Wochenschr. 1909, Nr. 49 u. 50. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 75. " 
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Eine 40jahrige Frau, die nach 11 normalen Schwangerschaften in der 
zwolften an Schlafsucht, linksseitigem Kopfschmerz, rechtsseitiger 
Hemiparese, Zittern des paretischen Armes und kontralateraler Okulo- 
motoriusparese erkrankte, ein Zustand, der nach der Entbindung 
restlos heilte. Das gleiche Syndrom trat auch in der zweiten Halfte der 
14. nnd 15. Graviditat auf, jedesmal post partum rasch verschwindend; 
nach dem letzten Partus 10 Jahre lang vollig gesund. Nolen denkt 
diesen Fall von Hemiparesis alternans superior durch einen Hydro¬ 
cephalus internus, den er in Zusammenhang mit einer durch die 
Schwangerschaft gesteigerten oder modifizierten Funkt.ion der Hypo- 
physe zu bringen sucht. Auch dieser Fall ist aber m. E., da alle sonstigen 
hypophysaren Symptome fehlten, wohl eher als eine Siunmation der 
Reize eines latenten an oder im Pedunculus liegenden Herdes einerseits 
und der Graviditat andererseits aufzufassen; dazu ist allerdings die 
Annahme einer akuten Meningitis serosa intermittens angesichts der 
Stauungspapille naheliegend. 

Auch v. HoBlins 1 ) Beobachtungen iiber das Yorkommen von 
„Schlaganfallen“ bei mehreren aufeinanderfolgenden Graviditaten 
sind bier anzureihen. 

Endlich fallt in das gleiche Gebiet die Beobachtung A. West- 
phals 2 ): Bei einer 18jahrigen Imbezillen (mit Pupillenstarre, aber 
negativen 4 Reaktionen) kommt es wahrend der 'ersten Graviditats- 
monate zu rhythmischen, klonischenDauerzuckungenimrechtenunteren 
Facialisgebiet; also zweifellos einem organisch bedingten Syndrom, 
das in kleinerem AusmaB den Reiz der Graviditat auf das cerebrale 
Innervationsgebiet des Facialis erweist; liber den weiteren Verlauf 
des Falles hat We s t p h a 1 meines Wissens nichts berichtet. Er erwahnt 
aber ganz analoge Beobachtungen von Gowers und Bernhard. 

Zu meinen und Westphals Fallen von Graviditatsepilepsie paBt 
nun noch der folgende eines 18jahrigen Madchens, den ich der Frauen- 
klinik verdanke. 

Frl. M. K., 18jahrig. Keine nervose Hereditat. Niemals bisher 
Krampfe. Mit 12 Jahren menstruiert, regelmiiBig, schmerzhaft, ohne 
nervose Symptome. Seit Mai 1920 Ausbleiben der Periode. Im fiinften 
Schwangerschaftsmonat (Okt. 1920) traten folgende Anfalle auf: zuerst 
Schwindelgefiihl, dann Zuckungen ausschlieBlich im rechten 
Arm und rechten Bein, dann angeblich BewuBtlosigkeit, die aber 


1) Arch. f. Psych. 1904, 38. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1919, Nr. 47, Sitzungsbencht. 
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nur in schwereren Anfallen total sein soil. Die Anfalle sollen B bis 7 Minu¬ 
te n dauern und sich an Haufigkeit gesteigert haben; jetzt treten sie 
angeblich dreimal taglich auf. Wahrend der Anfalle niemals Zungcn- 
bisse oder Secessus iuscii. In der Klinik (11.—21. XI.) sistierten die An¬ 
falle (Bettruhe und Brom!). 

Bei der Pat. fand ich keine Zeichen einer Hemiparese der Hirnnerven 
und Giieder; keine Reflexdifferenzen oder -auomalien. Eine Eldampsie 
war auszuschlieBen; Urin und Blutdruck normal. 

Bei der Untersuchung hatte ich in flbereinstimmung mit den 
beobachtenden Arzten nicht den Eindruck der Hysterie; die ganz 
kurze Dauer und die Haufung der Anfalle, sowie die psychische Ver- 
fassung der Pat. erinnerten mehr an eine Epilepsie. Nach der Ent- 
bindung sollen die Anfalle vollig weggeblieben sein. 

Angesichts der anfangs ausschlieBlich in den rechten Extremitaten 
lokalisierten Krampfe, die bei einer bisher gesunden I-Para im 5. Monat 
grav. auftraten und mit der Entbindung vollig heilten, liegt es also 
sehx nahe, an einen meiner und Westphals Beobachtungen ahnlichen 
Fall zu denken, wenn auch der sichere klinische oder anatomische 
Nachweis der organischen und herdartigen Natur des cerebralen 
Reizes hier nicht zu erbringen war. An sich beweist das ja nichts, da 
wir wissen, daB rindenepileptische Krampfe oder ausschlieBlich halb- 
seitig lokalisierte Epilepsien ohne alle paroxysmalen oder permanenten 
Lahmungen oder Reflexanomalien verlaufen konnen. . 

Das ganz geringe literarische Material iiber die Auslosung einer 
genuinenEpilepsie durch die Schwangerschaft und ihr ausschliefiliches 
Rezidivieren wahrend derselben habe ich bereits in meiner ersten Arbeit 
dargelegt (vgl. die dort zitierten Arbeiten von Feliner, der auBer einem 
Fall von genuiner Epilepsie mit ausschlieBIichen Exarzerbationen in 
der Schwangerschaft auch einen Fall von Jakson in graviditate kurz 
erwahnt, weiter die Arbeiten von Nerrlinger, Beckhaus, Mendel¬ 
sohn u. a.). Jedenfalls schien und scheint die genuine Epilespie als 
Schwangerschaftstoxonose auBerordentlich selten; so selten, daB wohl 
fast alle Falle zurzeit noch verkannt und als Eklampsien gedeutet 
und . . . behandelt werden diirften. Deshalb teile ich noch kurz 
folgenden Fall mit, der mir ebenfalls von der Frauenklinik iiber- 
iesen wurde. 

Frau M. L., 21 Jahre. Keine nervose Hereditat, friiher stets gesund, 
iemals vorher anKrampfen gelitten. In der ersten Graviditat, in fruheren 
lonaten, begannen bei ihr heftige Krampfe mit BewuBtlosigkeit, die 
tngeblich 1 bis 4 Stunden dauerten. Meist treten die Anfalle nachts im 
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Bett auf, viel seltener am Tage. Keine Zungenbisse, keine Enurese, 
aber bisweilen Kopfverletzungen; die Anfalle traten bis zweimal wochent- 
lich auf. Nach der normaleu Entbindung wurden die Anfalle Rofort viel 
seltener, viel leichter und horten monatelang ganz auf. In der ersten 
Graviditat niemals Symptome der Niereninsuffizienz. 

Ein Jahr darauf kehrten im zweiten Monate der II. Graviditat die 
Anfalle wieder, diesmal weniger heftig, aber sehr gehauft, jeden oder 
jeden zweiten bis dritten Tag meist morgens friih im Bett. Sie dauern 
nur ganz kurz 5—10 Minuten und hinterlassen grofie Mattigkeit und 
Schlafsucht. 

Organiscbe Veranderungen am Nervensystem fehlten; WaR. negativ. 
Urin ohne krankhafte Bestandteile. Blutdruck 120:70 mm Hg. 

Eine Eklampsie war also mit Sicherheit auszuschliefien. Die 
Diagnose der genuinen Epilepsie war nacb der Beobachtung der kleinen 
Anfalle absolut zweifelsfrei. Auch nach Beendigung der 2. Graviditat 
verschwanden die Anfalle lange Zeit ganz, ohne daB Pat. Brom oder 
andere Mittel zu nehmen brauchte. 

Die eigentlichen Ursachen der Exazerbation einer kortikalen oder 
einer genuinen Epilepsie durch die Graviditat sind von mir und West- 
phal be re its besprochen worden; sie decken sich prinzipiell mit denen 
anderer Toxonosen des Nervensystems, insbesondere der Gravidi- 
tatslahmungen v. HoBlins. 

Welcher Art die Giftstoffe sind, die, im Organisinus der Gravida 
entstehend, die „Epilepsierbarkeit“ ihres Gehirns steigern, daruber 
gibt es eine grofie Reihe von Theorien, die meist der Pathogenese der 
Eklampsie dienen. Ich erwahne, ohne auf das Tliema ausfiihrlicher ein- 
gehen zu konnen, z. B. nur die Theorie von Fellner und die ihr nahe- 
stehende von Hofbauer, der antitoxische Vorgange, hervorgerufen 
durch die Einschwemmung plazentarer Fermente in die miitterliche 
Blutbahn, fiir die Toxonosen verantwortlich macht. Ve i t hielt die 
Einschleppung von Synzytialzellen sclbst fiir die vergiftende Noxe. 
Weichardt nahm ebenfalls eine Deportation von Synzystiumzellen an, 
die im miitterlichen Organismus durch ein Synzytiolysin aufgelost ein 
Gift, das Synzytiotoxin, frei werden lassen. Schmorl hat in verschie- 
denen Organen der Mutter, besonders der Leber, Plazentarzotten nach- 
gewiesen. Er hielt die Eklampsie fiir eine Toxiimie, die durch die Pro- 
dukte des fiitalen Kreislaufs, nicht durch den Fotus selbst, hervor¬ 
gerufen sei und zu Veriinderungen des miitterlichen Blutes fiihre. 
Mohr und Freund fanden ein spezifisch hamolysierendes Gift aus der 
Plazenta, wahrscheinlicli die Olsiiuro. 
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Bei der Erklarung der Schwangerschaftsekiampsie nimmt man be- 
kanntlich an, daB die toxischen Stoffe (hypothetischer Natur, wie wir 
sahen) mit dem Harn den Korper verlassen, aber (auBer der Leber) 
die Niere derartig schadigen, daB sie zur normalen Funktion unfahig 
wird. Es wird also eine Nierenschiidigung durcb das Schwangerschafts- 
gift als primares Moment bei der Eklampsie fiir notig gehalten. 

DaB es auch obne jede Nierenschadigung und unter sicherem Aus- 
schluB der uramischen Komponente (im weitesten Sinne) wahrend der 
Schwangerschaft und ebenso, wie bei Eklampsie, am haufigsten in der 
zweiten Halfte derselben zu Krampfen kommen kann — wenn auch 
weit seltener, als bei der renalen Eklampsie — das lehren unsere Falle 
und die sparlichen Beobachtungen der Literatur. 

Der Umstand, daB die echte Schwangerschaftsepilepsio so selten 
ist, lafit vermuten, daB auBer den in individuell wechselndem MaBe 
gebildeten Graviditatstoxinen auch eine Disposition des Gehirns beson- 
derer Art vorausgesetzt werden muB, und daB erst die Addition beider 
Faktoren zur Epilepsie fiihrt. Fiir die kortikalen Krampfzustande 
miissen wir, wie bereits erwahnt, wohl zumeist irgendeinen latenten 
cerebralen Herd, z. B. eine Zyste, als diesen disponierenden Faktor 
ansprechen. Aus zahlreichen Beobachtungen wissen wir ja, daB der- 
‘ artige Zysten jahrelang vollig latent imd symptomlos ertragen werden, 
bis sie spontan oder auch auf irgendeinen exogenen Reiz hin rinden- 
epileptische Anfalle und Paresen erzeugen. In unsern Fallen ist dieser 
exogene bzw. akzidentelle Reiz eben durch die Graviditatstoxine 
■ gegeben. 

1 Auch fiir die genuine in der Graviditat rezidivierende Epilepsie 
miissen wir eine Disposition des Gehirns zur Entladung in Krampfen 
annehmen. Dabei ist allerdings zu bemerken, daB im allgemeinen — 
bei intakter Nierenfunktion — die Epilepsierbarkeit des Gehirns in 
der Graviditat abnimmt ). Denn die Falle, in denen die Epilepsie 
wahrend der Schwangerschaft nachlaBt oder ganz aussetzt, sind bei 
weitem in der Mehrzahl. Es muB sich also um eine durchaus eigenartige 
Epilepsiebereitschaft in jenen seltenen Fallen handeln, in denen diese 


1) Dies Verhalten steht in bemerkenswerter Parallele zu dem der Migrane 
i ier Schwangerschaft. Auch sie wird meist durch die Graviditat sehr gebessert, 
o temporar beseitigt. Falle vou ansschliefllicher und eigenartiger Graviditats- 
i ?rane, wie ich sie beschrieben habe (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde 
1 15, Bd. 54), sind auBerordentlich selten. 
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Bereitschaft durch das Hinzutreten von Schwangerschaftstoxinwir- 
kungen gesteigert wird. 

In praktischer Hinsicht ist — wie bereits bemerkt — die Kenntnis 
derartiger kortikaler und genuiner Epilespien in graviditate darum 
wichtig, weil die Falle gar zu leicht ais Eklampsien angesehen und 
unnotigerweise .mit der kiinstlichen Fruhgeburt behandelt werden 
konnten. 

Wie weit die operative Behandlung des cerebralen Herdes jener 
kortikalen Falle — nach dem Beispiel A. Westphals — indiziert sein 
wird, wird wohl da von abhangen, wie groB und etwa bedrohlich die Reiz- 
und Ausfallserscheinungen dieser Herde auch past partum bleiben 
werden. Falls diese Herde dann wieder in das Stadium stummer 
Latenz zuriickkehren, wird man sie m. E. nicht ohne Not aufsuchen 
und operieren diirfen. 
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Warnm galten Epilepsie and Geisteskrankheit (Frenesis) 

als ansteckend? 

Von 

Dr. med. Alfred Martin in Bad-Nauheiin. 
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,,Febris acuta, ptisis, pedicon, scabies, sacer ignis, 

Antrax, lippa, lepra, nobis contagia praestant.“ 

Diese Verse kennt Bernhard Gordon 1307 als einen Bestandteil 
des sog. „Regimen sanitatis Salernitanum“, das im Laufe der 
Zeit standig an Umfang zugenommen hatte und weiter zunahm. Er 
ist der erste, der sie anfiihrt. 

Inhaltlich entspricht ihnen ein Eintrag im Baseler Ratsbuch, 
der zwischen 1360 und 1404 erfolgte: 

,,Wele siechtagen ze schiihende sient vnde wele lute, die semlich 
siechtagen hand, [man] von der Stat triben sol. 

Der erste siechtag ist eine durchspitzige suchte, Als mit den Biillen 
loufft. 

Der ander siechtage ist die kurtzen Atem, als die lute habent, den 
die lunge in die kelen gat oder wachset. 

Der dritte siechtag ist der vallende siechtage. 

Der vierte siechtage ist die stiebende rude. Der ftinft siechtage 
ist sant Anthonyen rahe. Der sechste siechtage ist gifftige geswere. 
Der sibende siechtage ist ougen geswer. Der Achtoste siechtage ist 
miselsuchtig oder veltsiech. 

Vnd wer der Acht siechtagen einen hat, den sol man kein asige 
noch trinkende dinge veil la Ben haben vnd wie wol sie, das die heilige 
geschrifte mit enthat, das man si alle von der welte scheiden solle, So 
sint si doch alle ze schiihende, wond si gand eins von dem Andern 
an. Vnd sol map die selben lute, wo man die weisz, von der Stat 
heiBen gan, vmb das die anderen, die gesunt sint, nyt den selben 
gebresten entphachent." 

Sudhoff (1), der diese angebliche, zum Teil unverstandliche Baseler 
Ratsverordnung durch Mitteilung der Gordonschen lateinischen Verse 
klarte, bezweifelt die Rechtsgeltung derselben. Ich glaube, es handelt sich 
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schon wegen der Nichtdatierung um einen Entwurf, der mit seinem Stadt- 
verweise nur fur Landiremde berechnet sein konnte. 

Die durchspitzige Suchte = sehr akute (duxch — sehr, spitzig = 
akut) fieberhafte Erkrankung, die mit den Biillen, d. i. Beulen einher- 
geht, ist die Pest, die also unter Febris acuta zu verstehen ist. 2 ist 
Phthisis — Lungenschwindsucht, 4 Scabies, womit nicht nur unsere 
heutige Scabies (Milbenkratze), sondern das, was das Volk Raude 
nennt, gemeint ist, 5 Sacer ignis ist St. Antonien Rahe (Rache) oder 
Feuer — Erysipel, Phlegmone und Brand, 6 Anthrax — Karbunkel 
mit EinschluB des Milzbrandkarbunkels, 7 sind schwere Augenerkran- 
kungen mit starker Sekretion und Borkenbildung unter EinschluB des 
Trachoms und der Gonorrhoe, 8 ist Aussatz (die Krankheit, welche 
nach der heiligen Schrift das Scheiden von der Welt, d. h. die Aus- 
stoBung aus der burgerlichen Gesellschaft verlangt). 

Sudhoff (1) erklart die Krankheiten als: Beulenpest (konnte, 
zwar nicht in dem Baseler Falle, auch Febris pestilentialis, Fleck- 
typhus sein), Phthisis, Skabies, Erysipel, Milzbrand, Trachom, Lepra. 

Ich habe oben auf Grund meiner Studien (2) die Begriffe weiter 
gefaBt. Wir sehen zwar, daB einzelne der genannten Krankheiten an- 
steckend sind und daB in den Krankheitsgruppen ein oder zwei an- 
steckende Krankheiten enthalten sind, die Naturbeobachtung war 
aber doch nicht so weit gediehen, um aus ahnlich verlaufenden Krank¬ 
heiten die infektiosen herauszukennen, z. B. bei der lippa, oder aus 
einer Gruppe von Krankheiten, die trotz ihrer groBen Verschiedenheit 
als eine aufgefaBt wurden (das Antoniusfeuer), die infektiose Kompo- 
nente (hier das Erysipel) auszusondern. Am meisten wird die unge- 
nugende Naturbeobachtung durch die Aufnahme von Nr. 3 in das 
Verzeichnis bewiesen, des fallenden Siechtages, d. i. der Epilepsie, 
die im lateinischen Vers den Namen Pedicon ftihrt. 

Der Name Pedicon ist bisher ethymologisch nicht aufgeklart; 
ich finde, daB er friihzeitig nicht mehr verstanden wird. Andere Verse 
haben dafiir Morbus caducus.: 

„Nota quinque sunt morbi contagiosi unde versus: 

Lepra, febris, lippa, scabies, morbusque cadpcus 

Corporibus nostris transicione nocent.“ 

Wir sehen hier, aus einer Handschrift der Breslauer Universitats- 
bibliothek aus der zweiten Halfte des 14. Jahrhunderts, nur fiinf afl- 
steckende Krankheiten angefiihrt. Sudhoff (3) macht gelegenthch 
dieser Veroffentlichung darauf aufmerksam, daB Pedicon hier mit 
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Morbus caducus wiedergegeben ist, wie es allgemein verstanden wird, 
trotzdem sich einem immer wieder die Vermutung aufdrangt, es miisse 
rait Impetigo lautlich zusammenhangen, also eine ansteckende Krank¬ 
heit parallel zur Scabies bezeichnen. Anderseits bilde die historische 
Tatsache der AusschlieBung der Epileptiker von den romischen Komi- 
tien (daher Morbus comitialis) einen gedanklichen Ubergang fiir 
die Einregistrierung der Fallsucht unter die sonstigen „Morbi sepa- 
randi“. 

Man sieht, daB hier Sudhofl, wie schon oben, von dem Gedanken 
beberrscht wird, daB nur wirklich ansteckende Krankheiten in die 
Merkverse aufgenommen wurden, wobei er die Naturbeobachtung 
der Alten iiberschatzt. tJbrigens ist in dem verhaltnismaBig reichen 
Stoff nur einrnal, in der oben angefiihrten sog., nicht einmal gultigen 
Baseler Ratsverordnung von Absonderung die Rede, sonst nur von 
der Ansteckung der Krankheit und dem Scheuen, dem Flieben vor 
ihr; auch in Rom wurden ja die Epileptiker nicht abgesondert, Morbus 
contagiosus und Morbus separandus deckt sich eben nicht. 

Eine mittelalterliche deutsche Ubersetzung der Wiener Hofbibliothek 
(Ms. 2864) gibt Bernhard Gordons pedicon gar mit fuz gestanch wieder (4), 
wobei der Anklang an pes das nicht mehr gelaufige Wort erklaren muBte. 

Warum die Krankheiten ansteckend sind, beantwortet Bernhard 
Gordon: ,,Materia incorrigibilis et inrectificabilis generat morbum 
hereditarium et interficit se et vicinum suum“, was die eben erwahnte 
Wiener Handschrift iibersetzt: ,,Vnd do von ein isleich vnrayn 
materia, dy man nicht richten vnd recht gepe 33 ern mag, de gepurd 
in erb seuch vnd furunraynet sich an ein ander.“ (4) Hierbei sei 
bemerkt daB Morbus hereditarius und daB die entsprechende Erbseuche 
keine erbliche, sondern eine ansteckende Krankheit ist, heute noch 
erbt man im Alamannischen eine Krankheit, d. h. wird mit ihr ange- 
steckt. 

„Si gand eins von dem Anderen an,“ heiBt es im Baseler Rats- 
buch, also ein Mensch bekommt es vom andern. ,,Sie choment von 
ainem zu dem andern “ hat ahnlich Cod. germ. 317 [wohl der Miin- 
chener Staatsbibliothek]. Und weiter heiBt es hier: „vnrain prodem, 
der von den lewten get vnd von posem gestankch, wan [— dennj die 
ift treibt das von ainem czu dem andern vnd veecht den menschen an, 
auon er auch chiimpt in dise siechtum“ (5). 

Ich mochte hier nicht, wie Sudhoff(5), das Durchschlagen der 
iteren griechischen Idee der Luftverderbnis, des Miasmas sehen. Materiell 
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wird die Krankheit durch Atem und Ausdiinstung des Korpers ubertragen, 
von Mensch zu Mensch, durch die Luft hindurch. Nicht die Luft wird 
verdorbeu und wirkt nun krankheitBerregend, sie befordert nur den Krank- 
heitsstoff, der fiir jede Krankheit spezifisch angenommen sein mufi. 

Mit dieser Anschauung hangt zusammen, wenn der Deutschbohme 
Siegmund Albich 1484 in seinem ,,Tractatulus de regimine homi- 
nis“ (die Stelle entnehme ich Sudhoff (4)) sagt: „igitur non loquimini 
cum eis nec balneamini, quia solo anhelitu inficiunt hominem,“ daher 
sprecht und badet nicht mit ihnen, weil sie durch die Ausdiinstung 
allein den Menschen anstecken, wobei daran zu erinnern ist, daB das 
damalige Reinigungsbad ein Schwitzbad war. 

Wie kommt die Epilepsie unter die auf diese Weise ansteckenden 
Krankheiten? Die Auskunft gibt uns eine Predigt (6) des 1272 ge- 
storbenen Minoriten Berthold von Regensburg: 

„Noch sint etliche siechtlieme die der sieche hat. Sumeliche liute 
hant den siechtuom, den alle meister niht vertriben kfinnent; unde 
giengen alle meister zuo, die von erznie ie gelasen, die kiinden etelichen 
siechtuom niemer vertriben noch gebiiezen [= .heilen]. Unde lebete 
meister Ypocras (Hippokrates] noch hiute, der meister was fiber alle 
meister die von erzenie ie gelasen, er kfindez niemer gebiiezen, unde 
lebte noch her Galienus unde her Constantinus [Africanus] unde her 
Avicenna unde her Macer und her Bartholomew, — die waren die aller 
hehesten meister die von erznie ie gelasen, unde habent alle kiinste 
erfunden und erdat, diu von erznie ie wart erdaht —, unde lebten die 
alle noch, sie rnohten etelichen siechtuom niemer gebiiezen. Daz ist 
uzsetzikeit und ist diu vallende suht. Swer die vallende suht 
hat fiber vier unde zweinzic jar, da gen alle die zuo die da hiute leben, 
die kiinden den siechtum niemer gebiiezen. Unde swenne er also 
hin vellet unde lit unde schumet, so hfietet iuch vor im 
als liep iu lip si, daz sich ieman nahen zuo im habe, wan 
im get ein so griulich atem uz dem munde, daz er vil 
lihte den selben siechtuom gewiinne, swem der atem in 
den munt kaeme. Unde da von so hfietet iuch daz ir im 
iht nahen komet innen des, daz in der siechtuom an get.“ 

Tn unserem heutigen Deutsch heiCt der letzte Abschnitt ungefahr: 
Und wenn er hinfallt und Hegt und schaumet, so hiitet euch vor ibm, 
lieb euch euer Leib ist, daB jemand in seine Nahe komme, denn ihm ge 
ein so graulicher Atem aus dem Munde, daB er sehrleicht diesel be Krankh* 
bekommen kann, wenn der Atem in seinen Mund geht. Darum hiitet euc 
daB ihr ihm nicht nahe kommt, wahrenddessen ihn die Krankheit befall 
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Als Krankheit wird also dor epileptischo Anfall betrachtet, und 
nur in. diesem steckt der Kranke an, wobei man annimmt, daB sein 
aufschiiumender Speichel den Krankheitsstoff ausdunstet. Der Schaum 
vor dem Mund im Anfall gab demnach die Ursache daftir ab, dafi die 
Epilepsie unter die ansteckenden Krankheiten eingereiht wurde. 

Aus Bertholds Predigt ersehen wir auch, daB die Epilepsie fur 
die schwerste unheilbare Krankheit neben dem Aussatz gehalten 
wird ), deren Ansteckung man demnach ganz besonders fiirchten muBte. 
Das tat man auch. 

Oben wurde schon erwahnt, daB nach Sudhoff (3) die Epileptiker 
von den rorfiischen Komitien ausgeschlossen wurden ). Bei den Zister- 
ziensern war auBer dem Aussatz in alter Zeit auch Epilepsie ein Hinder- 
nis fur die Aufnahme in den Orden (8). 

Im 16. Jahrhundert kommt als dritte unheilbare Krankheit die 
Syphilis hinzu. In einem Gedicht eines ungenannten Ritters aus 
Franken, das 1537 erschien, riihmt sich das Podagra, daB es die Men- 
schen nicht so plagt wie andere Krankheiten, „Die on vnderlaB vnd 
vnfrist Peinigen, wie dan thiit Mentagra (Syphilis) Sanct Veltins kranck- 
heyt (St. Valentins Krankheit = fallende Sucht) vnd lepra, Die sie 
khein artznei lond zwingen Vnd krank in verzweyflung bringen“ (9). 
Dem entspricht, wenn es im Stiftungsbrief des Zwolfbruderhauses in 
Niirnberg vom 12. Januar 1510 heiBt: ,,Ob aber der bruder ainer 
mit dem awBsatz, dem hinfallenden siechtagen oder Krankheit 
der Frantzosen begriffen will’d, der sol bey den andern Brudern 
nit gelitten, sonnder zu stund gevrelawbt (entlassen! werden“ (Muirs 
Journal fur Kunst und Lit. Th. 10) (9). 

Die Epilepsie war demnach unter den ansteckenden Krankheiten 
neben dem Aussatz und spiiter auch noch neben der Syphilis am ge- 
furchtesten. 


1) Er beruft sich dabei auf die Meister der Arznei und nennt Namen 
von gutem Klang verschiedenster Richtung. Er war demnach nicht der un- 
gebildete, die Wissenschaft verachtendc Volksredner, als den man ihn gem 
hinstellt. Der von mir gesperrtgedruckte Abschnitt ist ohne Hinweis auf 
einen Meister der Arznei und cnthall seine Ansicht, die wohl der Volks- 
meinung der Zeit entspricht, wobei ich nicht in Abrede stellen will, dab diesc 
der Schulmedizin entnommen ist. 

2) Heller (7) sagt allerdings, dali die Epilepsie nach Celsus Komitial- 
krankheit heiBt, weil die Komitien unterbrochon wurden, sobald der Kranke 
an diesem Tage von einem Anfall heiingesucht wurde, denn man deutete dies 
als ungiinstiges Zeichen. 
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Wie man sich in der 1. Halfte des 16. Jahrhunderts die Entstehung 
des epileptischen Anfalls auf Grund der Tradition dachte, zeigt uns Jo han n 
Agricola(10) bei der Erklarung des Fluehes: „Das dich die plag bestelie“. 
Er sagt 1530: „Die plage ist . . . das Falbel, das Fallend ubel, die groBe 
seiiche, die groBe kranckbait. Dyse plag ist also gethan, wie Hypocras 
scbreibt, das, wenn sie vnter Fiinff vnd zwaintzig jaren uicht verge he, 
dem weret sie biB an sein ende, yhr ankunfft, ist ein boser tampff vnd ein 
gyfft die einer hat ym magen, etliche auch ynn einer zehen, wenn sich 
nun der tampff vnd die gifft erhebt, so wirdt das him tropffen, vnd sie 
miissen fallen.* 4 (Es sei eingefiigt, daB das Niederstiirzen beim Schlag- 
anfall nach einer Meinung der Alten auch diirch das Fallen eines Tropfens 
vom Gehiin erzeugt wird, fallt der rechte Tropfen konunt rechts die Lah- 
mung, auf der linken Seite liegen die Verhaltnisse ebenso, fallen beide, 
gibt es den Tod.) 

Agricola hat sich iiber die Ursache aber auch eine eigene Meinung 
gebildet. Beim Fluch: „Das falbel gehe dich an“ erklart er: „Also reden 
die Sachsen vnnd Doringer, sonst solle es havssen daz fallend libel, morbus 
comitialis. Denn die lewtte, welche hie mit beschwerdt sind, fallen ge- 
mainiglich wo vil lewte sind [er begriindet hier also den Namen morbus 
comitialis und gibt jedenfalls damit die beste Erklarung], vieUeicht von 
dem brunst vnd athem viler lewtte.** 

Wir sehen, daB man anfing, sich von der Tradition loszumachen und 
zu beobachtcn. Nicht mehr das aus dem Magen oder den Zehen auf- 
steigende dampfende Gift ruft den Anfall hervor, und damit war die Unter- 
lage gegeben, dieses Gift auch nicht mehr im Mundschaum zu sehen, wo- 
durch die Epilepsie aus der Reihe der ansteckenden Krankheiten folge- 
richtig ausscheiden muBte. 

Zum SchluB seien noch 2 Laienbeobachtungen angefiihrt. Der StraB- 
burger Miinster-Prediger Geiler von Kaisersberg (11) sagt 1508 in 
einer Predigt: „Also geht es denen die sant Veltins siechtagen hond wen 
sie den siechtagen leiden so entpfinden sie nit, waz man inen anthut**. 
Im Wunderbuch der Wallfahrtskirche in Grimmenthal in Thiiringen (12) 
findet sich am 27. Mai 1514 der Eintrag: „ . . . ist hy erschynen ein man 
von Freybergk, Valentin Clemen genannt, des weib in kindsnoten gelegen 
ist, in welchen noeten dy grossen krankheit sant Valtins sein weib zw r engzik 
mal gepciniget hat, ist von ym ein gelubnis gescheen Mariam im Grymtal 
zu besucheu mit 2 lb. wachs. Alsbald hat solche crankheit sein weib 
genzlich verlassen, ein schons liblich kindt geborcn und kurzlich gesunth 
worden.** 

Hier wird die groBe Krankheit Sankt Valentins geheilt, sie ist in 
diesem Falle aber Eklampsie. Zwei weitere Falle von Heilimgen, die 
verzeichnet sind, miissen wir als Hysterie anspreclien, in dem einen hattc 
der Kranke von Petri kathedra bis Margarethe alle Tage einen Anfall 
gehabt. 

Auch die Geisteskrankheiten wurden zu den ansteckenden Krank¬ 
heiten gerechnet. 
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,,Febris acuta, ptisis, pedicon, scabies, sacer ignis, 

Antrax, lipa, lepra, frenesis contagia prebent. “ 
heiCt es in der Karlsruher St. Georgenhandschrift LXI, die nach 
Sudhoff kurz nach 1300 geschrieben zu sein scheint, und ebenso in 
M. 2002 der Gymnasialbibliothek in Heilbronn aus der Mitte des 
15. Jahrhunderts (13). Frenesis heifit die 9. Krankheit. Sudhoff 
sagt einmal (1), daB er das frenesis ’der Vulgata des Regimen sani- 
tatis fiir eine spate re Zutat oder Contaminatio halte. Das entspricht 
seinem oben angegebenen Standpunkt, daB mu* wirklich ansteckende 
Krankheiten in das Verzeichnis aufgenommen wurden. 

Der erwahnte Siegmund Albich (4) erklart 1484: „Frenesis, 
id es demencia, vnsyunnykeyt adir toricht.“ Cod. german. 317 (5) 
hat: „die vnsinnig sind“. Der Baseler Vocabularius optimus (14) 
aus dem 14. Jahrhundert bringt ,,Frenesis Hovpt geswer“, und Hans 
von Gersdorf (15) sagt 1517 in dem seinem Feldbuch der Wund- 
arznei angehiingtem Vocabularius Infirmitatum: „Frenesis hirnwuty, 
hirndobigkeit ist ein geschwer am vorderen teyl des hirns.“ 

Dafi Hans von Gersdorf einer Gehirnsektion (die er abbildet) bei- 
gewohnt hat, ist anzunehmen, kaum aber, daB er bei einem Geistes- 
kranken grobe Veranderungen im Stimhirn gesehen hat. Auch der 
Baseler Vocabularius nimmt ja schon — sicher rein theoretisch — ein 
Hauptgeschwiir an. Da Lungengeschwiir, wie die Lungenschwindsucht 
auch genannt wird, giftig Geschwar (Anthrax) ansteckend sind, hat 
man auch das Hauptgeschwiir (Geisteskrankheit) dafiir gehalten. 

Man muB aber bedenken, daB die Tollwut (Hundswut) als schwere 
Geisteskrankheit gait. Eines der Hauptgegenmittel und zwar auch bei 
schon ausgebrochener Wut war die Anagallis arvensis, der Gauchheil 
oder Geckenheil — Heilmittel der Toren, der Narren (10). 

Geht man noch weiter zuriick, trifft man in den ,,Lecciones Heli- 
odori“ (17) (die dem zur Zeit Trajans lebenden Chirurgen Heliodoros 
zugeschrieben werden (18)) die auch beim Pseudo-Soran und Pseudo- 
Galen vorkonunende Stelle: ,,Frenesis dicitur alienaceo cum acutis 
febribus periculum concitans". Das waren gefahrliche fieberhafte 
geistige Storungen, bei denen an erster Stelle an das Nervenfieber, 
len Typhus gedacht werden muB. 

Wir haben hier eine Parallele zum Antoniusfeuer, bei dem ein 
Bestandteil, das Ervsipel, ansteckend ist und eine andere, mit darunter 
segriffene Krankheit. der Brand, auch ansteckend sein mufite. 
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Das Nervenfieber (Typhus) steckt an, folglich waren alle anderen 
Geisteskrankheiten auch ansteckend, und weil sie ansteckend waren, 
schlofl man, daB ihnen ein Hauptgeschwiir zugrunde liege. 
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Aus der Abteilung Nervenklinik des Varsorgungslazaretts Diisseldorf 

(Leiter: Dozent Dr. Vofl). 

Die Familie K., eine Studie fiber die Yererbung der 
Friedreichschen Krankheit (hereditfiren Ataxie). 

Von 

Hans Triebel aus Kettwig (Ruhr), 

Medizinalpraktikant. 

Eine groBe Anzahl von Veroffentlichungen kasuistischen Materials 
zur Frage der hereditaren Ataxien bietet sowohl ein bis ins einzelne 
durchgefuhrtes Krankheitsbild, als auch in sehr vielen Fallen Angaben 
iiber gleiche oder andere Erkrankungen des Zentralnervensvstems oder 
auch andere Erkrankungen von familiar-hereditarem Typ in der gleichen 
Familie. Seltener dagegen sind genaue Stammbaume, die das Zahlen- 
verhaltnis der gesunden zu den erkrankten Familiengliedern erkennen 
lassen. Nur ganz wenige, die auf Grund genauer Untersuchungen 
aller erreichbaren Familienangehorigen entstanden sind, bieten damit 
die Moglichkeit, den Gang der Vererbung klar zu stellen und bei 
scheinbar ganz Gesunden etwa vorhandene Einzelsymptome aufzu- 
finden. 

Die nachfolgenden Ergebnisse einer derart durchgefiihrten Unter- 
suchung, bei der nur verhaltnismaSig wenige Familienglieder, die 
nicht erreicbbar waren, unbeTiicksichtigt bleiben muUten, diirften 
daher aui Interesse rechnen konnen. 

Es handelt sich um die Familie K., in Westfalen ansassig, deren 
Stammbaum bis etwa 1730 zur tick veifolgt werden konnte. Sie lebte 
dapials in einem DoTfe, dessen Bewohner durchgehend Landwirtschaft 
trieben. Einzelne werden in den alten Kirchenbiichern als Leineweber 
aufgefuhrt. Auch heute noch bewirtschaftet ein ldeiner Zweig der 
Familie den Acker, wahrend die meisten Handwerker oder Gruben- 
arbeiter und -angestellte sind. 
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NaturgemaB war es nun nicht moglich iiber evtl. Krankheiten der 
weiter zuruckliegenden Vorfahren etwas zu erfahren. Der erste, von 
dessen Erkrankung wir wissen, war der 1811 geborene 

Fall 1. Theodor K. (I, 1). Die altesten lebenden Familienangehorigen 
erzahlen iibereinstinimend, daB sein Dang schwer verandert, schwankend, 
taumelnd gewesen sei, und daB er in den lctzten Lebensjahren gelahmt 
gewesen sei. 

Von seinen sechs Kindern erkrankten die beiden altesten, eine Tochter 
und ein SqIm. 

Fall 2. Agnes K., verheiratete M. (II, 1), geb. 1832, gest. 1883, litt 
nach der Erzahlung ihrer Sohne Heinrich (III, 2), und des gleichfalls 
erkrankten Johann (III, 6) an den gleichen Krankheitserscheinungen wie 
dieser lctztere selbst. Auch sie war in den letzten Lebensjahren durch 
Lahmungen in den Beincn an das Bett gefesselt. 

Etwas genauere Angaben iiber Beginn und Verlauf der Krankheit 
konnten iiber ihren Bruder 

Fall 3, Heinrich K. (IT, 2), geb. 1836, erhoben werden. Mit Anfang 
der 50er Jahre wurde bei ihm der Gang taumelnd, „so, als ob er betrunkcn 
ware 1 '. Das Leiden verse hi immerte sich so, daB er die letzten Lebeasjahre 
nur noch am Stock gehen konnte. Er starb mit 56 Jahren, wahrscheinlich 
an Tuberkulose. Es konnte nicht ermittelt werden, ob die oberen Extremi- 
•tiiten und die Sprache auch ergriffen waren. 

Ebenso konnte nur aus Erzahlungen der Verwandten die Art des 
Leidens bei der alteren Tochter von Fall 3 in Erfahrung gebracht 
werden 

Fall 4, Maria K., verheiratete L. (Ill, 12) mit voller Bestimmtheit 
als identisch mit dem bei den lebenden Erkrankten erkannt werden. Maria K. 
war bis etwa zu ihrem 30. Lebensjahre gesund und kraftig, dann setzte das 
Leiden bei ihr zuniichst mit Unsicherheit in den Armen ein, zu der sich 
bald der auch in der Farailie als fur das Leiden charakteristisch erkannte 
Gang — wie der eines Betrunkenen — gesellte. Diese Erscheinungen, zu 
denen sich noch verwaschene, undeutliche Sprache einstellte, nalimen 
langsam aber standig au Schwere zu, so daB M. K., schlieBlich ebenfalls 
an das Bett gefesselt war. Sie wurde dann bis zu ihrem Tode im katholischen 
Krankenhaus in Eickel bei Wanne verpflegt. Ein genauer Befund konnte 
von dort leider nicht erlangt werden, da sie nur zur Pflege, nicht aber in 
iirztlicher Behandlung dort venveilte. 

Unter den jetzt noch lebenden Familiengliedern konnte ich nun 
dieselbe Krankheit in 4 Fallen in den verschiedensten Stadien festst 
genau untersuchen und seit l 1 /, Jahren beobachten. AuBerdem er] 
ich die briefliche Mitteilung, daB noch ein anderer Verwandter gegenw : 
an dem Anfangsstadium der Krankheit leidet. 

Darunter befinden sich 2 Briider der Maria K. (Fall 4). 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Familie K., eine Studie fiber die Vererbung uaw. 


113 


Fall 5. Theodor K. (Ill, 16), geb. 1871. Anamnese: K. war nie ernst- 
lich erkrankt. Lues, Alkohol- und NikotinmiBbrauch werden in Abrede 
gestellt. 

1905 begann das jetzige Leiden mit Erschw ei ung des Ganges, der nacli 
und nach immer schlechter wurde, so, als sei Pat. betrunken. Ab und zu 
traten leichte Schwindelanfiille auf. Beim Greifen und Auzieheu machte 
sich bald eine gewisse Unsicherheit der Arme und Hande bemerkbar. 
Die Sprache wurde schlechter, undeutlicher. Es bestanden dabei keinerlei 
Schmerzen, auch keine Blasenstorungen. 

Im August 1910 war K. ira Provinzialsanatoriura fiir Nervenkranke 
in Rasemiihle, wo folgender Befund erhoben wurde: 

MittelgroBcr, kraftiger Mann mit taumelndem Gang. Brust- und 
Bauchorgane o. B. Es findet sich Nystagmus horizontalis. 

Reflexe: Pa.R. kaum lebhafter als nomal. Achillessehnen-R. lebhaft. 
Kein deutlicher Babinski. B., Tri., Periost R., lebhaft. Bauchdecken-R., 
lebhaft. Kremaster-R., angedeutet. Sensibilitat, Schmerzempfindung und 
Lagegefiihl normal. 

Leichte Unsicherheit der Beine. Der Gang ist taumelnd wie bei einem 
Betrunkenen, besonders bei geschlossenen Augen sehr unsicher. Bei passiven 
Bewegungen ausgesprochcne initiate Spasmen. Keine Parese der Beine. 

Die Sprache ist erschwert und unsicher. Unter dem 20. VIII. findet 
sich die Notiz: Ataxie im rechten Arm, wahrend bei der Entlassung am 
30. IX. auBer der Gehstorung keine besonderen Beschwerden, auch keine 
Ataxie in den Armen bestand. 

In den Jahreu 1911—1911 betand sich K. jahriich einmal im Liihr- 
mannstift in Essen. Hier w'urde im wesentlichen der gleiche Befund erhoben, 
doch wurde Babinski rechts positiv, links angedeutet gefunden. 1913 hatte 
sich die Ataxie beim Gehen etwas versehlimmeit. Seit 1914 fand infolge 
des Krieges keine Behandlung mehr state. 

Es stcllten sich dann bald eine V er schlechter ung des Gesichts sowie 
Schluckbeschwerden ein. Seit 1917 konnten die Beine immer w'eniger 
bewegt warden, seit 1918 besteht Incontinentia urinae (K. merkt nicht, 
wenn der Urin abflieBt), seit 1919 Incontinentia alvi. 

Eine Untersuchung im Oktober 1921 ergab folgenden Befund: 

49jiihriger, mittelgroBer Mann in schlechtem Ernahrungszustand. Die 
Gesichtsfarbe ist fahlgelblich. Es bestehen Henkelohren, die Ohrlappchen 
sind angewachsen, die Augenbrauen zusammengewachsen. Herz, Lunge, 
Organe des Verdauungstraktus o. B. Der Kopf ist auf Beklopfen nirgends 
schmerzhaft. Die Pupillen sind mittelweit, rund, reagieren gut auf L. 
und A. 

Augenbewegungen sind frei. Bei Blick nach den Seiten Nystagmus 
h rizontalis. 

Facialis und Trigeminus o. B. 

Die Zunge wird gerade vorgestreckt, zittert leicht fibrillar. 

Die Sprache ist stark verwaschen, oft schwer veistiindlich. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 75. 8 
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Arrne: Die Muskulatur ist schwach, die Kraft gering. Aktive Be¬ 
wegungen sind sehr schwerfallig, langsam und wenig ausgiebig. Bei passiven 
Bewegungen sind deutliche initiale Spasmen zu iiberwinden. Beim Zeige- 
finger-, Nasenspitzenversuch treten deutliche ataktische Bewegungen 
auf. Die Armreflexe sind normal. Die Berii hrungsempfindung ist erhalten. 
Die Schmerzempfindung ist an den Handen und Unterarmen herabgesetzt 
bis aufgehoben, doch sind die Angaben bei der Untersucliung und bei 
Wiederholungen nicht konstant. Auch geringste passive Bewegungen 
werden richtig erkannt. 

Beine: K. kann nicht selbst gehen, doch ist die Muskulatur gut erhalten, 
ebenso wie die Kraft. Aktive und passive Bewegungen zeigen dasselbc 
Verhalten wie an den Armen, doch werden letztere nicht ganz genau ange- 
geben, was aber auch an einer Aufmerksamkeitsstdrung und der Ermiidung 
durch die Untersuchung liegen kann. Der Knie-Hacken-Versuch wird be- 
sonders links mit stark ausfahrenden, ataktischen Bewegungen ausgefiihrt. 

Reflexe: Pa.R. beiderseits nicht auslosbar. Achillessehnen-R ge- 
steigert, FuBklonus lafit sich leicht auslosen. Babinski und Rossolimo sind 
beiderseits positiv, links starker. 

Die Beruhrungsempfindung ist erhalten, die Schmerzempfindung ist 
an den FiiBen und an den AuBenseiten der Unter-, und in geringerem 
MaBe, der Oberschenkel herabgesetzt, doch sind auch hierbei die Angaben 
inkonstant. 

Die Schmerzempfindung ist am iibrigen Korper normal. Auch am 
Rumpf finden sich deutliche ataktische Storungen. K. sitzt meist inein- 
ander gesunken und angelehnt. Sonst kann er sich nur schwer im Gleicb- 
gewicht halten, schwankt hin und her und fallt leicht inn. 

Der Bauchdeckenreflex ist beiderseits auslosbar und symmetrisch, 
wahrend der Kremasterreflex nicht auszulosen ist. 

t)ber das Verhalten der Psayche laBt sich nur schwer ein klares TJrteil 
gewinnen, da die hochgradige Sprachbehinderung kaum eine Verstandigung 
zulaBt. Doch laBt sich fest3tellen, daB das Gedachtnis nicht gestdrt ist. 

Im Oktober 1921 hat sich das Bild noch versehlimmert. K. ist stark 
abgemagert, er sitzt fast teilnahmslos da. Jede Bewegung ist nur mit 
grofiter Miihe ausfiihrbar, die Beine konnen uberhaupt kaum noch bewegt 
werden. Ebenso sind die Armbewegungen stark ataktisch-paretisch. Die 
Sprache ist fast ganz unverstiindlich geworden. Der Gesichtsausdruck ist 
starr. K. sitzt Tag und Nacht in seinem Lehnsessel, da ihm auch das Liegen 
im Bett unmoglich geworden ist. 

Fall 6. Wilhelm K. (Ill, 21) (Bruder von Fall 4 und 5). Anamnese: 
K. war bis zum Kriege ganzlich gesund und erkrankte nach einjahrigem 
Aufenthalt im Felde an Schwankcn beim Gehen und Schwache in den 
Beinen. Der Zustand besserte sich nach sechsmonatigem Lazarettauf- 
enthalt, doch stellten sich die Beschwerden nach einem Jahre wieder ein, 
und os gesellten sich Doppelsehen, Sprech- und Schluckbeschwerden hinzu. 
Im Krankenhaus der Barmherzigen Bruder in Dortmund wurde positiver 
Wassermann festgestellt und eine Salvarsankur eingeleitet, die jedocli 
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ohne jeden Erfolg blieb. (Luische Infektion wird entschieden in Abrede 
gestellt. Es haben sich spater auch nie Zeichen von Lues feststellen lassen, 
aueh der Wassermann war stets negativ. Ebensowenig lassen seine Frau 
und sein Sohn irgendwelche Anzeichen von Lues erkennen.) 

August 1920 klagt. K. fiber Taumeln beim Geben, im Dunkeln starker 
als im Helien. Wenn er langere Zeit gesessen hat, seien seine Knie steif, 
so daB er zunachst nur schwer gehen konne. Seine Handsclirift sei schlechter, 
ungleichiuaBiger geworden. Beim Schlucken von Flfissigkciten, besonders 
wenn sie kornig seien, trete leicht Hustenreiz und Verschlucken auf. Doppel- 
sehen bestehe nur noch selten. Seine Arbeit (technische Zeichnungen) 
konne er nocb gut leisten, doch sei er am Schlusse der taglichen Tiitig- 
keit vollig erschopft. 

Befund August 1920: Blasser, schlecht ernahrter Mann rait schlaffei 
Muskulatur. Die Ohren sind abstehend, die Ohrlappchen angewachsen, 
die Augenbrauen zusammengewachsen. 

Kopf: Gesichtsinnervation gut und gleichmaBig. Die Pupillen reagieren 
gut auf L., die reehte vielleicht etwas weniger auf A. Augenbewegimgen 
frei. Bei Bliek nach den Seiten starker Nystagmus horizontalis. Die Tri- 
geminusaustrittsstellen sind nicht schmerzhaft. 

Hornhautreflexe beiders'eits etwas trage. 

Die Zunge wird gerade herausgestreckt, zittert leicht fibrillar, ihre 
Bewegungen sind frei, anscheinend auch nicht verlangsamt. 

Arme- Kraft gut erhalten. Die Arme werden ruhig vorgestreckt ge- 
halten, keine unwillkfirlichen Bewegungen, keine gesteigerte Ermfidbarkeit. 
Im einzelnen sind alle aktiven Bewegungen gut ausffihrbar, nur ist der 
schnelle Wechsel von Pro- und Supination nicht einwandfrei. Bei Ziel- 
bewegungen leichtes Ausfahren der Finger. Lageveranderungen werden 
genau erkannt. 

Schmerz-, Berfihrungs- und Kalteempfinden an Handen und Armen 
erhalten. 

Beine: Kraft gut erhalten. Die Knie-Hacken-Probe ist links etwas 
ungenau, auch Kreisbeschreiben links schlechter. Passive Bewegungen 
werden richtig angegeben. Bei diesen hin und wieder leichte initiale 
Spasmen. 

Reflexe: P. R. gesteigert. Pa.-Klonus. Achillessehnen-R. nicht wesent- 
lich gesteigert, kein FuBklonus. Babinski links deutlich, rechts Unbe- 
weglichkeit. 

Das Berfihrungsempfinden ist vollkommen erhalten, wahrend 
Schmerz- und Kalteempfindung vielleicht am Unterschenkel etwas 
herabgesetzt sind. 

Bei FuBschluB tritt leichtes Schwanken ein, das sich bei AugenschluB 
vt rstarkt. Der Gang ist breitbeinig, taumelnd, verschlechtert sich eben- 
fa Is bei geschlossenen Augen. 

Auch am Rumpf machen sich hin und wieder leichte ataktische Storun- 
gen bemerkbar. So kann er manchmal im Sitzen nur mit Mfihe etwas vom 
Boden aufheben ohne umzufallen. 

8* 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



116 


Trosbel 


Bauchdeckenreflexe erhalten, symmetrisch, Kremasterreflex sehr triige. 

Psychisch zeigeu sich bei W. K. keine Stdrungen. 

Bis jetzt, Anfang 1922, ist der Zustand mit geringen Schwaukungen 
in der Intensitat ungefahr der gleiehe geblieben, doch ist eine leichte Ver- 
sohlechterung des Ganges wohl zu erkennen. 

Fall 7. Johann M. (Ill, 6) (Vetter von Fall 4, 5 und 6). Anamnese: 
Pat. war nie ernstlich krank, auch bestanden keine Geschlechtskrank- 
heiten. Alkohol- und NikotingenuB war stets maBig. 

Mit etwa 35 Jahren (1905—1906) wurde der Gang allmahlich schwan- 
kend, so daB M. nach einigen Jahren am Stock gehen muBte. Besonders 
im Friihjahr und Herbst traten Verschlimmerungen auf. Das Gehen im 
Dunkeln ist starker gestort. Seit 1911 machten sich Stdrungen in den 
Armen bemerkbar, seit 1917 wurde die Sprache verwaschen. 

Befund 1920: MittelgroBer, fahler, ziemlich abgemagerter Mann. 
EsbestehenHenkelohren, angewachsene Ohrlappchen, zusammengewachsene 
Augenbrauen. 

Brust- und Bauchorgane o. B. Die Pupillen reagieren gut auf L. und A. 
Bei Blick nach den Seiten Nystagmus horizontalis. Bei AugenschluB Lid- 
flattern. Die Facialisinnervation ist rechts vielleicht etwas schwacher. 
Die Trigeminusaustrittstellen sind schmerzfrei. 

Die Aussprache ist verwaschen, manchmal sehr schnell, fast explosiv, 
manchmal recht zogernd. M. verschluckt sich leicht. 

In den Armen findet sich abweichend von der Norm: initiale Spasmen 
bei passiven Bewegungen; der Zeigefinger-Nasenspitzen-Versuch ist un- 
genau; doch fast ohne ataktische Bewegungen; schnelle Aufeinander- 
folge von Pro- und Supination sowie von FaustschluB und Strecken der 
Finger ist nicht einwandfrei. Die Armreflexe sind normal. Passive Lage- 
veranderungen werden genau angegeben. 

Beine: Die Kraft ist gut erhalten. Aktive Bewegungen sind lang- 
sam, schwerfallig, doch ziemlich weitgehend moglich. Der Knie-Hacken- 
Versuch wird rechts gut, links ungenau ausgefiihrt. Bei passiven 
Bewegungen initiale Spasmen. Lageverander ungen werden auch an den 
Beinen gut erkannt. 

Reflexe: Pat.-R. lebhaft, doch nicht von der Tibia auslosbar. Achilles- 
sehnen-R. nicht auslosbar. Babinski negativ, rechts findet sich Dorsal- 
streckung der Zehen im ganzen. 

Das Beriihrungs- und Schmerzempfinden ist am ganzen Korper un- 
gestort. 

Am Rumpf finden sich ataktische Storungen derart, daB im Sitzen 
der Oberkorper nur unter stetem Schwanken frei aufrecht erhalten werden 
kann. M. ist nicht zu bewegen, vom Sitzen aus etwas aufzuheben, da er 
fiirchtet dabei umzufallen. 

Bauchdeckeureflexe sehr lebhaft, Kremasterreflex sehr schwach. 
Psvchisch ist nichts Krankhaftes festzustellen. 

Bis Dezeraber 1921 ist eine Verse hi echterung eingetreten, so dal 
M. jetzt nur noch an den Wanden sich haltend gehen kann. Auch Ziel 
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beuegungen der Hande sind bedeutend erschwert und ausfahrend ge¬ 
worden. AuBerdem mac lit sich eine gewisse Starre des Gesichtsausdiucks 
bcmerkbar. 

Fall 8. Wilhelm K. (IV, 66) (Sohn von Fall 5), geboren 1898. 

Anamnese: K. erhielt im Felde einen KieferschuB, der keine Folgen 
hinterlassen hat, auBer der Unmoglichkeit, die Zunge heiauszustrecken 
und vielleicht einer gewissen Behindeiung der Sprache. Sonst war K. nie 
ernstlich krank. 

Seit seinem 20. Lebensjahre macht sich leichte Ei miidbarkeit beim 
Geben bemerkbar, dock ist es nur selten leicht schwankend. Beim Auf- 
stelien nach ltingerem Sitzen schieBt er zuerst einige Schiitte taumelnd 
vorvarts. Auch macht sich haufiger eine undeutliche Ausspiache bemerk¬ 
bar, die K. selbst lediglich auf den KieferschuB zuiiickgefiihrt wissen will, 
die aber bei ilirem Wechsel in der lntensitat und auch ihrem Charakter 
nach als wenigstens zum Teil duich die Erkrankung bedingt aufgefaBt 
werden muB. 

Bcfund Oktober 1920: MittelgroBer, maBig kraftiger junger Mann. 
Es finden sich Henkelohren, angewachsene Ohrlappchen und zusammen- 
gewachsene Augenbrauen. 

Die Pupillen reagieren gut auf L. und A. Bei Blick nach den Seiten 
tritt Mystagmus horizontalis auf. Facialis und Trigeminus o. B. 

An den Armen ist nur eine maBige Unbeholfeuheit beim "Wechsel von 
Faust8chluB und Streckung der Finger auffallig. 

An den Beinen findet sich angedeuteter FuBklonus, angedeuteter 
Rossolimo, sonst sind die Reflexe regelrecht. 

Beriihrungs- und Schmerzempfindung sind am ganzen Korper un- 
gestort. 

Bei FuBschluB tritt leichtes Schwanken ein, das sich bei AugenschluB 
verstarkt. Das Stehen auf einem Bein ist unsicher und schwierig. 

Aufrichten aus Riickenlage, sowie Rumpfbcw egungen und gerades 
Sitzen sind ohne Schwierigkeiten und ataktische Bewegungen moglich. 

Im Dezember 1921 hat sich der Zustand verschlimmeit. Besonders 
ist das Schwanken beim Gehen deutlicher und die verwaschene Sprache 
auffalliger geworden. In den Armen und Handen machen sich keine 
starkeren Storungen bemerkbar, so dafi er sich z. B. als Aushilfskellner 
betatigen kann. 

Kurz erwahnt sei noch 

Fall 9. August K. (Ill, 31) (Vetter von Fall 5, 6 und 7). Er teilte 
auf Anfrage (wegen zu weiter Entfernung konnte ein personlicher Besuch 
nicht stattfinden) mit, daB auch er von dem Leiden, das er von seinen 
T erwandten her sehr gut kennt, befallen sei. Seit einigen Jahren „habe 
r es in den Beinen“, der Gang sei etwas schwankend geworden, auch 
rnrde er leicht schwindlich. 

Vergleichen wir die Krankheitserscheinungen bei den verschie- 
.enen Fallen, so fallt uns besonders die ausgesprochene Gleichformig- 
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keit auf. Das erste Zeichen ist immer, bis auf Fall 4, bei dem sich die 
Krankbeit zuerst in den Armen bemerkbar machte, eine Veranderung 
des Ganges, der zuerst subjektiv muhsamer wird, dann schwankend, 
taumelnd wie bei einem Betrunkenen. Nacb einiger Zeit andert sich 
die Sprache, sie wird verwaschen, bald miibsam-langsam, bald schnell 
sich iibersturzend, so daB man den Eindruck einer rein ataktischen 
Artikulationsstorung erhalt. Weiter gesellen sich ataktische Erschei- 
nungen in den Armen, dann auch am Rumpf hinzu,' so daB das Sitzen 
ohne Lehne nur mit standigem Schwanken, schliefilich ganz unmoglich 
ist. Diese rein ataktischen Symptome sind schon friih von ganz leichten 
spastischen durchsetzt: Ieichte initiale Spasmen machen sich bemerk¬ 
bar, offenbar nicht nur bei passiven Bewegungen, sondern auch nach 
langerer Ruhe, z. B. Sitzen, wenn der Kranke sich in Bewegung setzt. 
So klagt Fall 6 daruber, daB nach langerem Sitzen seine Beine ganz 
steif sind, so daB das Gehen zuerst erschwert ist. Weiter entwickeln 
sich Kontrakturen und Paresen. Schliefilich stellen sich noch Sphinkter- 
lahmungen ein. 

An objektiven Zeichen finden wir durchgehend Nystagmus, und 
zwar vorwiegend horizontalen beim extremen Blick nach den Seiten; 
Verschwinden des Pa.-R., erhohten Achill.-R., haufig bis zum FuB- 
klonus gesteigert, evtl. Babinski, Romberg ist stets deutlich positiv. 
Das Verschwinden des Pa.-R. tritt ebenso wie der Babinski erst in vot- 
geschrittenem Stadien der Krankheit auf. Wahrend er zuerst (Fall 8) 
normal, bei weiterem Fortschreiten (Fall 6) bis zum Pa.-Klonus ge¬ 
steigert ist, dann (Fall 7) wieder nachlaBt, verschwindet er schliefilich 
bei dem am langsten Erkrankten. 

Es handelt sich also unzweifelhaft bei alien unseren Fallen um 
eine der mannigfachen Formen der hereditaren Ataxie, ohne daB wir 
die Krankheit direkt als Friedreichsche (2, 3) oder Pierre- 
Mariesche (4) Form bezeichnen konnten. Von der Friedreichschen 
Form unterscheidet sie das Auftreten im hoheren Alter, das erst spate 
Erloschen des Pa.-R. nach vorangegangener Steigerung bis zum Pa.- 
Klonus, das Fehlen der so haufigen Hohl-KlumpfuBbildung und der 
skoliotischen Verbiegung der Wirbelsaule,. Gegenliber der Pierre- 
Marieschen Form, die auch wie bei unseren Fallen erst im spateren 
Alter auftritt, erhohten Pa.-R. und Achill.-R. zeigt, keine Skoliose 
und keinen Friedreich-FuB aufweist, unterscheidet sich besonders 
durch das Fehlen der Optikusatrophie, die sich in Gesichtsfeld- 
einschrankungen und Schwachsichtigkeit bis Erblindung auBert, sowie 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die F&milie K., eine Stadie uber die Vererbung usw. 119 

durch das Fehlen groberer Sensibilitatsstorungen, die bei unseren 
Fallen nicht viber die bei der reinen Friedreich-Form beobachtete 
Starke und Haufigkeit hinausgehen. 

Die Erkrankung ist also als einer der bekannten flieBenden t)ber- 
gange zwischen den beiden Formen anzusehen ; ohne daB ich in der mir 
zugangigen Literatur einen Fall hatte finden konnen, der in jedem 
Symptom ubereinstimmend mit der Erkrankung der Familie K. ge- 
wesen ware. 

Daher fand ich meine Aufgabe nicht sowohl darin, die Menge der 
Einzelbeobachtungen durch detaillierteste Untersuchung zu erweitern, 
als vielmehr moglichst viele der angeblich nicht erkrankten Familien- 
glieder auf Anzeichen oder Einzelsymptome dieser Erkrankung und 
auf andere allgemein-nervose und Degenerationszeichen hin zu unter- 
suchen. Dabei konnte folgendes erhoben werden: 

Fall 10. Franz L. (TV, 45). Es handelt sich nra einen kraftigen, schein- 
bar ganz gesunden Mann, bei dem irgendwelche auffallenden Symptome 
nicht bestehen. Samtliche Reflexe, Oberflachen- und Tiefensensibilitat 
verhalten sich normal. Nystagmus fehlt. Nur bei FuB-AugenschluB zeigt 
sich ein starkcs Schwanken mit Neigung nach hinten zu fallen. Auch ist 
das Stehen auf einera FuB allein, solange L. sich entsinnen kann, schlecht, 
nur unter betrachtlichen Schwankungen fiir kurze Zeit moglich. AuBer- 
dem ist es ihm unmoglich, genau gerade zu gehen, er kann z. B. auf einen 
Bordstein sich nicht mehr als 2—3 Schritte halten. Dagegen ergibt die 
Priifung der Beinbewegungen im Liegen vollkommen normales Verhalten, 
zeigt auch nicht die geringsten ataktischen Beimengungen. 

Es mufi aber trotzdem wohl angenommen werden, daB eine leichte 
Ataxie der unteren Extremitaten, vielleicht auch des Rumpfes be- 
steht, die aber seit .der Kindheit sich nicht progredient verhalten hat. 

Vielleicht beruhen auf ahnlicher Grundlage die noch bei weitem 
weniger ausgepragten Storungen bei 2 Geschwistern der jiingsten 
Generation (V, 1 u. 2), die beide auf einem Bein allein nicht stehen 
konnen, wahrend sonst keinerlei krankhafte Erscheinungen bestehen. 

Ferner interessierte besonders das Vorkommen von Nystagmus. 
Nun berichtet Schultze (7), daB „relativ geringfiigige und vereinzelte 
Zuckungen in den Endstellungen der Augen gelegentlich bei ganz ge- 
imden Menschen“ vorkommen. Da es sich in den hier beobachteten 
alien um Zuckungen nur in den Endstellungen handelt, die zudem 
dten dfter als 3—5mal hintereinander auftraten, um dann einer voll- 
ommenen Ruhelage des Bulbus zu weichen, war es besonders zu priifen, 
•b solch ein ,,normaler“ Nystagmus vorlag. Auch ware vielleicht, da 
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sich viele Bergleute in der Familie befinden, an den bei solcben be- 
obachteten Nystagmus zu denken gewesen, wenn er nicht auch bei 
Kindern und weiblichen Personen gefunden worden ware. 

Gegen die Annahme des „normalen“ Nystagmus spricbt einmal 
der hobe Prozentsatz: 14 von 170 daraufhin Untersuchten wiesen ihn 
auf. Dann aber konnen wir nicht umhin, ihn als mit der Krankheit 
zusammenhangend anzusehen, wenn wir einige Falle naher ins Auge 
fassen. So hat positiven Nystagmus Hertha L. (V, 12), die Tochter 
von Fall 10, deren GroBmutter und UrgroBmutter an der hereditaren 
Ataxie litt, wahrend der Vater nur die vorhin beschriebene leichte 
Affektion zeigte. Ferner muB man wohl zum mindesten an eine erbliche 
Ursache, die dann hochstwahrscheinlich mit der hereditaren Ataxie 
zusammenhangen diirfte, denken, wenn von 5 Kindern einer Familie 
vier, 3 Knaben und 1 Madchen, im Alter von 10 bis 20 Jahren (IV, 123 
bis 126), ebenso wie einer ihrer Vettern (IV, 113) Nystagmus aufweisen. * 
Drei weitere Falle (III, 39, IV, 159 u. 162) fallen auf 2 Briider und 
ihren Onkel. Drei andere fallen in den auoh an ausgebildeten Fallen 
reichsten Zweig der Familie, in die Nachkommenschaft von Fall 3. 
Der erbliche Charakter des Nystagmus, und damit sein Zusammenhang 
mit der hereditaren Ataxie, diirfte demnach wohl als erwiesen anzu- 
nehmen sein. 

AuBer diesen direkt zur spezifischen Erkrankung gehorigen Sympto- 
men wurden in einer ganzen Reihe von Fallen leichtere auBere De- 
generationszeichen wie Henkelohren, angewachsene Ohrlappchen und 
zusammengewachsene Augenbrauen gefunden. Bei einer weit groBeren 
Anzahl fanden sich Anzeichen allgemein nervoser Natur: Lidflattem 
bei geschlossenen Augen (18mal), fibrillare Zuckungen der vorge- 
streckten Zunge (16mal), Tremor der ausgestreckten Hande (19mal), 
Schwanken bei FuB-AugenschluB (25mal) und in 5 Fallen sehr lebhafte 
Pa.-R. Erwahnenswert ist ferner bei 2 • Kindern (IV, 77 u. 170) eine 
konstante Ungleichheit der Pupillen, bei 2 Geschwistern (IV, 16 u. 17), 
die beide im Kindesalter starben, Struma. Ein Madchen von 12 Jahren 
(IV, 22) leidet an Bettnassen, ist geistig wenig rege, angeblich zuriick- 
geblieben. Ein Status psychicus konnte nicht erhoben werden. 

Als letzte folge noch die kurze Krankengeschichte von 

Fall 11, Theodor K. (Ill, 26). Th. K., dessen Vater an Trunk 
sucht litt, wurde Anfang 1911 in die Heil- und Pflegeanstalt Grafen 
berg aufgenommen wegen Neigung zu Gewalttatigkeit gegen Per- 
sonen, Selbstmordneigung, starker Unruhe und Schlaflosigkeit und 
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erschwerter Nahrungsaufnahme. Eine Untersiichung ergab lichtstarre 
Pupillen, gesteigerte Sehnenreflexe, starke artikulatorische Sprachstorung, 
Silbenstolpern, positiven Romberg, allgemeine Hypalgesie, spastisch- 
paretischen Gang, universellen ataktisehen Tiemor. Es zeigte sich ferner 
Abnahme der geistigen Fahigkeiten, Sinnestauschungen und Selbstmord- 
ideen. Der Wassermann war positiv. Es handelte sich also um eine 
Paralyse. 
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Die Zahlen beziehen sich auf den Originalstammbaum und auf den Text. 


Ob nun die Erkrankung an Lues zufallig auf das Zenteralnerven- 
systein ubergriff, ob die Zugehorigkeit zu der im Hinblick auf das Zen- 
tralnervensystem belasteten Familie bei ihm dieses Obergreifen er- 
leichterte, ob schlieBlich vielleicht sogar gleichzeitig mit der Paralyse 
auch noch eine hereditare Ataxie bestand, worauf vielleicht doch einige 
der Symptome hinweisen konnten, kann wohl nicht mehr entschieden 
werden. 

Es nidge noch erwahnt sein, daB auch in der Familie K. die Tuber- 
,lose eine ziemlich haufige Krankheit darstellt, wie es ja von ver- 
hiedenen Autoren bei anderen derartigen Familien erwahnt wird. 

Eine Beobachtung Mendels (8), die ich in der mir zugangigen 
ateratur allein dastehend fand, konnte hier bestatigt werden. Es fand 
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sich bei den 4 lebenden Kranken eine auffallende somatische Aim- 
lichkeit, so weit gehend, daB man Fall 5 und 7, Vettern, fast mit- 
einander verwechseln konnte. Ob auch die verstorbenen Erkrankten 
diese Ahnlichkeit aufwiesen, konnte wegen Mangel an guten Photo- 
graphien nicht festgestellt werden. 

Zum Schlusse mochte ich noch kurz auf den Gang der Vererbung 
eingehen und zum Vergleich den Stammbaum von Sanger-Brown (5), 
der mir leider nur im Referat zugangig war, und den Stammbaum 
Glaser von Frei (6) heranziehen. Da ist nun die groBe Ahnlichkeit 
mit dem ersteren in die Augen fallend. Schon das Krankheitsbild gleicht 
bis auf das Fehlen des Nystagmus und die friihzeitige, konstant ein- 
setzende Sehnervenatrophie bei Sanger-Brown sehr dessen Fallen. 
Besonders ahnlich ist aber der Gang der Vererbung. In beiden Stamm- 
baumen zeigt sich eine ausgesprochene homologe Hereditat in der 
Hauptlinie, die in beiden Fallen durch 4 Generationen hat verfolgt 
werden konnen. Ferner hatte die Krankheit in beiden Fallen die Tendenz, 
in der folgenden Generation friiher aufzutreten als in dervorhergehenden. 
Dies zeigt sich in der Familie K. in ganz auffallender Weise, da der 
Beginn der Erkrankung in der gleichen Generation fast auf das Jahr 
ubereinstimmt. Hierfiir kann Generation 1 nicht beriicksichtigt werden, 
da das Alter des Beginns nicht bekannt ist. In der zweiten trat die 
Krankheit im Beginn der 50er Jahre auf, in der dritten Anfang der 
30er, in der vierten zeigten sich die ersten Symptome Anfang der 
20er Jahre. Eine Ausnahme bildet Fall 9. der, zur dritten Generation 
gehorend, die ersten Symptome erst in der Mitte der 40er Jahre be- 
merkte. Vielleicht laOt sich dies Verhalten so erklaren, daB dadurch, 
daB der Vater von Fall 9 nicht selbst erkrankte, eine weitere Scha- 
digung der Keimanlage des Riickenmarks nicht stattfand. 

Ganz anders verhalt sich nun der Frei sche Stammbaum. Schon 
die Erkrankung selbst weist viel mehr den Typ der reinen Friedreich- 
schen Ataxie auf. Die Vererbung ist eine ausgesprochen homologe 
in den Seitenlinien, wahrend in den vorhergehenden Generationen 
schwere allgemein-nervose Storungen, in den darauffolgenden Genera¬ 
tionen schwerste Degenerationserscheinungen auftreten und die Familie 
einen immer groBer werdenden Geburtenriickgang erleidet, also dem 
Aussterben verfallt. Auch die Familie des Sanger-Brownschen 
Stammbaums bekundete Neigung zum Aussterben, wahrend bei 
der Familie K. eine solche in den wenig oder garnicht befallenen 
Teilen der Familie sicher nicht besteht. Bei einigen der befallenen 
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Zweige finden wir zwar geringe Kinderzahl, doch nicht durchgehend. 
Yon einer Neigung zum Aussterben kann also im ganzen sicher nicht 
gesprochen werden. Im Gegenteil scheint es. als ob die Zahl der 
Erkrankten abnehme, da in der Generation IV bisher erst ein Fall 
festgestellt ist. Doch ist; wohl zu bedenken, daB viele in ihr das 
kritische Alter von etwa 20 Jahren noch nicht erreicht haben. 

Interessant war mir besonders das ubereinstimmende Verhalten 
der Vererbung bei dem auch im Krankheitsbild so ahnlichen San¬ 
ger -Brow'nschen Stammbaum mit dem der Familie K., im Gegen- 
satz zum Verhalten des F r e i schen. Es scheint, entsprechend der 
von mir durchgesehenen Literatur, daB das erstere Verhalten: homo- 
loge Hereditat in der Hauptlinie den Krankheiten, die sich mehr 
dem Pierre-Marieschen Tvp nahern, daB das gegenteilige: homologe 
Hereditat in den Seitenlinien den Fallen eigentiimlich ist, die dem 
Friedreichschen Tvp gleichen. Und dies wird ja leicht dadurch ver- 
standlich, daB im ersten Falle, bei dem Auftreten im hoheren Alter, 
noch Nachkommenschaft erzielt werden kann, wahrend im zweiten, 
bei dem Auftreten meist vor der Pubertat, eine Zeugung durch die 
Erkrankten und damit auch eine direkte Vererbung so gut wie aus- 
geschlossen ist. 

Zusammenfassung. 

1. In der Familie K. besteht nachweisbar seit 4 Generationen 
hereditare Ataxie. Es sind neun Falle der ausgebildeten Krankheit 
festgestellt. Vier davon konnten untersucht werden und boten verschie- 
den weit vorgeschrittene Stadien der durchaus gleichformigen Er- 
krankung dar. 

2. Es handelt sich dabei um einen der bekannten Gbergange 
zwischen Friedreichscher und Pierre-Mariescher Form. Von der letzteren 
unterscheidet sie sich durch das Fehlen der Optikusatrophie und das 
Fehlen groberer Sensibilitiitsstorungen. 

3. Es wurde ein Fall beobachtet, der wohl als „forma fruste“ 
anzusprechen ist. Er bietet an krankhaften Erscheinungen nur starkes 
Schwanken bei FuB-AugenschluB, starke Schwankungen bei dem nur 
fur kurze Zeit moglichen Stehen auf einem FuB und Unmoglichkeit 
auf dem Strich zu gehen. Ebenso sind vielleicht 2 Geschwister aufzu- 
fassen, die auf einem Bein allein nicht stehen konnen. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


1 


124 Triebel, Die Familie K., eine Studie fiber die Vererbung usw. ■ 

4. Bei 14 Familienangehorigen von etwa 170 Untersuchten fand j 

sich Nystagmus, der als mit der Erkrankung zusammenhangend aufge- j 
fafit werden muB. j 

5. Bei vielen weiteren Familiengliedern fanden sich Degenera- j 
tionszeichen sowie vielfach gehauft Anzeichen allgemein-nervoser 
Konstitution. 

6. Das Erkrankungsalter ruckt von Generation zu Generation am i 
10 oder 20 Jahre vor. Ein gleiches Verhalten findet sich im Stammbaum | 
Sanger-Brown. 

7. Es besteht eine auffallende somatische Ahnlichkeit der noch 
lebenden Erkrankten. Dasselbe erwahnt Mendel bei seinen Fallen, j 

8. Eine ausgesprochene Tendenz zum Aussterben wie bei Frei und j 
Sanger-Brown konnte nicht festgestellt werden. Es scheint dagegen ! 
eher, daB die Erankheit im Erloschen begriffen ist, da in der vorletzten 
Generation sich nur ein Fall findet, in der letzten keiner; doch kann 
eine genaue Beurteilung der Frage noch nicht stattfinden, da sich in 
diesen Generationen noch viele Jugendliche befinden, die das zu er- 
wartende Erkrankungsalter noch nicht erreicht haben. 
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Aus der medizin. Abteilung des stadtischen Krankenhauses Altona 
(Direktor: Prof. Dr. Lichtwitz). 

Cber Blatdrucksteigenmg und Nierenerkrankung auf dem 

Boden der Migrane. 

' Von 

Dr. med. E. Hadlich, 

ehem. Assistenziirztin der Abteilung. 

Trotz der zahlreichen klinischen Beobaehtungen und experimen- 
tellen Untersuchungen gehen aueh heutzutnge die Ansiohten der ein- 
zelnen Autoren iiber das Wesen der arteriellen Hypertension, ihre Ent- 
stehungsbedingungen und Beziehungen zu anderen Erkrankungen noch 
wait auseinander, und auch die Grundfrage, ob es eine primare essentielle 
Hypertension im Sinne einer atiologisch und pathogenetisch besonderen 
Krankheitsform gibt, oder ob der Hypertension nur die Bedeutung 
eines sekundaren Symptoms besonders nephrogenen Ursprungs zu- 
kommt, ist noch umstritten. Die friiher vielfacb verfochtene Anschauung, 
dab die Einengung der arteriellen Strombahn durch Sklerose der kleinen 
Gefabe Ursache der Blutdruck3t,eigerung sei, ist heute von den moisten 
Autoren verlassen worden, da allgemeine Arteriosklerose, auch Herz- 
und Hirnsklerose in der Regel nicht mit wesentlicher Blutdrucksteige- 
rung einliergeht. Es stehen sich abcr auch heute noch in aller Schiirfe 
zwei Aasichten gegeniiber: die eine u. a. von Romberg, Volhard, 
Am bard vertretene sieht. in klinisch und anatomisch nachweisbaren 
Nierengefabverrinderungen die Ursache der Drucksteigerung, wiihrend 
andere, und /.war die Mehrzahl der Klinikcr, dieses Symptom zu einem 
eigenen Krankheitsbegriff erheben und die Nierensklerose fiir eine 
Folgeerscheinung der essentiellen Hypertension halten. Zur Begriin- 
J ung dieser r 4nschauung wird angefiihrt, dab sich nicht immer Ver- 
mderungen an den kleinsten Nierengefaben vorfinden, dab die Nieren 
selbst bei makroskopischer und. abgesehen von oft sparlichen kleinen 
Bindegewebsherden, auch bei mikroskop.ischer Betrachtung ein normales 
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Bild darbieten. und dafi sich klinisch keine wesentlichen Ausfalk- 
erscheinungen hinsichtlicb ilirer Funkt.ion feststellen lassen. 

Alle Autoren aber stimmen darin iiberein, daB die Hypertonie 
durchaus nicht proportional der Verringerung des funktionierenden 
Nierengewebes ist. Ein konstantes Verhaltnis zwischen beiden Faktoren 
ist auch schon deswegen gar nicht zu envarten, weil es in der Art der 
Nierenveranderung liegt, daB wir es liier mit einem irreversiblen Vor- 
gang, einer konstanten oder progressiven GroBe zu tun haben. Der 
erhohte Blutdruck dagegen stellt keineswegs eine unveranderliche, 
der Riickbildung unfahige GtoBc dar. Selten haben wir eine dauernde 
stabile Hypertonie; in der Regel zeigt sie vielmehr betrachtliche Schwan- 
kungen, nicht selten ein nicht etwa durch Herzschwacbe bedingtes, 
auch langer dauerndes Absinken auf niedrigere Werte durch Ruhe 
Diat. weniger durch EinfluB von Medikamenten, oder aber ein schnelles 
exzessives Ansteigen des Druckes mit den bei pressorischen GefaB- 
krisen bekannten Svmptomen. Bleibende organische Verandernngen 
im Sinne nachweisbarer histologischer Prozesse konnen uns allein flit 
dieses Verhalten keine Erklarung bieten. 

Der Befund (anatomisch, makroskopisch imd mikroskopisch) in- 
takter Nieren beweist noch nichts hinsichtlicb ihrer Funktion. Wesent- 
liche Storungen sind bei der Nephrosklerose nicht nachzuweisen; Na-Cl- 
Konzentration und Ausscheidung ist gut; der N wird ohne nennens- 
werte Retention ausgeschieden. Nicht ganz selten aber findet sich, 
auch bei normalem Kreislauf, ein Versagen gegeniiber der Wasser- 
zulage. ' 

Die ungestorte Funktion der Niere kann eigentlich gegen die 
kausale Bedeutung dieses Organs fiir die Hypertension nicht ins Feld 
gefiihrt werden, solange uns die blutdrucksteigemde Komponente 
selbst noch unbekannt ist. Wir vermuten nur in N-lialtigen Verbin- 
dungen den ursachlichen Faktor. 

Ein normaler R. N. und eine gute N-Funktion und N-Bilanz gibt 
noch keine Gewahr dafiir, daB auch die mutmaBliche toxisch wirkende 
(hypertonisierende) Substanz, die nur einen kleinen Bruchteil des R. N. 
ausmachen diirfte, in normaler Weise zur Ausscheidung kommt. 

Zusammenfassend miissen wir sagen, daB anatomisch feststcllbare 
Nierenveranderungen zur Blutdrucksteigerung nicht erforderlich sind, 
und daB wesentliche Funktionsstomngen bei essentieller Hypertension 
und Nephrosklerose in der Regel fehlen. 
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Wenn nun die dauernde Hypertonie bei fast isolierter Sklerose 
der NierengefiiBe fiir die kausalo Bedeutung der letzteren zu sprechen 
scheint, so ist doch der Zusammenhang wohl derart. daB funktionelle 
Stdningen, die Blutdrucksteigerungen bedingen, zuerst an den sehr 
empfindlichen NierengefiiBen zu bleibenden Veriinderungen fiibren, 
an die sich weitere arteriosklerotische Prozesse anscblieBen. Die. 
Hypertonie als primare Erscheinung ward sicliergestellt durch diejenigen 
Fiille, in denen auch nach langerem Bestande der Blutdrucksteigerung 
anatomisch nachweisbare Gef a B veriinderungen fehlen. 

Diese Blutdrucksteigerungen, mogen sie nun voriibergehend oder 
dauernd sein, haben eine sehr verschiedene Atiologie. Wir kennen exo¬ 
gene Schadlichkeiten, die sowohl voriibergehende GefaBspasmen mit 
und ohne Blutdrucksteigerung hervorrufen, wie auch dauernde Hyper¬ 
tension und anatomisch nachweisbare GefiiBschadigungen erzeugen. Da- 
hin gehort das Nikotin, das einerseits Reizmittel fiir das Vasomotoren- 
zentrum ist, daneben aber noch eine besondere Affinitat zu den Koronar- 
arterien zeigt, wahrend das Blei seine konstriktorische Wirkung viel 
seltener an den GefiiBen des Herzens, hiiufiger schon an denen des Ge- 
hirns und im Splanchnikusgebiet entfaltet, besonders aber bleibende 
Veriinderungen an den NierengefiiBen hervorruft. 

Nicht diese iitiologisch klaren Hvpertonien sollen uns hier be- 
schaftigen, sondern die bei vererbbarer Disposition in einem bestimmten 
konstitutionellen Medium sich entwickelnden Blutdrucksteigerungen 
bei Personen mit haufigen. verschieden lokalisierten Storungen der Blut- 
verteilung, bei denen es teils nur zu Spasmen mit Storungen in den 
entsprechenden Organen, teils zu ausgedehnteren Kontraktionen mit 
Blutdrucksteigerung kommt. Das wichtigste der hierher gehorenden 
Krankheitsbilder ist die Migrane, die besonders hiiufig einen Uber- 
gang von der anfallsweisen zur dauernden Hypertonie und eine erhohte 
Neigung zur Erkrankung an Nephrosklerose, Schrumpfniere und allge- 
meiner Arterioskleiose erkennen liiBt. 

Die GefiiBspasmen bei der Migrane sind sicher nicht ausschlieBlich 
auf das Gehirn beschriinkt, und auch in demselben nach Lokalisation 
und Ausdehnung sehr wechselnd. Wie man bei der fliichtigen Amaurose, 
deren Entstehung man zumal wegen der Hemiopie in die optischen 
Rindenfelder verlegt, den Spasmus in der Art. cerebri post, vermutet, 
und damit auch die ophthalmoplegischen Erscheinungen erklart, so 
lassen die absolute Pupillenstarre, die Verengerungen, ja Thrombosie- 
rungen der RetinalgefaBe den weiter in der Peripherie erfolgenden 
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Ablauf des Vorganges erkennen. Ebenso verhalt es sich bei den andern 
voriibergehenden cerebralen Herderscheinungen, die wir im migranosen 
(wie im uramischen) Anfall neben den Kardinalsvmptomen entatehen 
sehen. 

Zur Erkltirung des migranosen Syndroms ist ein Kontraktions- 
zustand in grofleren GefaBgebieten nicht erforderlich; das Verhalten 
des Blutdrueks jedoch weist haufig auf Beteiligung auch anderer Zir- 
kulationsgebiete als der cerebralen hin. Blutdruckmessungen im 
hemikranischen Anfall ergeben verschiedene Werte; sie bleiben 
zum Teil unverandert, gleichgiiltig ob es sich inn normaltonische oder 
hypertonische Menschen handelt*. teils liegen sie innerhalb der Norm, 
sind aber relativ erhoh,t (so stieg bei einer Patientin, die wegen Mitral- 
insuffizienz bei uns in Behandlung war. wahrend eines leichten, nur 
IV 2 Stunden dauernden Anfalls der Blutdruck auf 121 an und sank 
nach Beendigung der Attacke auf 94 hcrab; die Durchschnitts werte 
dieser Frau lagen unter 100); teils findet wahrend der hemikrahisclien 
Anfalle auch ein Ansteigen auf absolut zu holie Werte statt (so zeigte 
ein 23jahriges Madchen mit Lungenspitzenkatarrh voriibergehend einen 
Wert von 150, bei sonstigen Schwankungen zwischen 92 und 107). 

Diese transitorische Hypertonie wahrend der Attacken ist allein 
keine Erklarung fiir die Entstehung der Dauerhypertonie, ebensowenig 
wie eine gewisse Labilitat des GefaBtonus. die vieleicht auch auBerhalb 
der Anfalle zu Blutdrucksteigerungen fiihrt. Denn auch bei funk- 
tionellen Neurosen finden sich starke Blutdruckschwankungen selbst 
ohne nachweisbare Einwirkungen korperlicher oder seelischer Art; 
trotzdem sind bei diesen Personen bleibende Veranderungen des GefaB- 
sypterns weit seltener. Andererseits entstehen auf migranoser Basis 
selbst bei jugendlichen Individuen Hypertonien von langerem Be- 
stand. Das zeigt folgender Fall: 

I. G. Pf., 22 Jahre alt, stammt aus gesunder Familie; die Mutter 
und eine Schwester leiden an Migrane. Pat. selbst hat keinerlei Krank- 
heiten durchgemacht und kam wegen Magenschmerzen, Kopfschmerzen 
und Erbrechen in unsere Behandlung. Die Untersuchung bei der Aufnahme 
ergab neben diffuser Druckempfindlichkeit im Epigastrium eine geringe 
Verbreiterung der Herzdampfung nach links, etwas akzentuierten 2. A. T. 
gespannten Puls. Der Blutdruck betrug 160. Wassermann 0. Der Urin 
war eiweiBfrei, auch bei spateren Untersuchungen, das Sediment immer 
ohne pathologischen Befund. Eine Wasserzulage (750 ccm) wurde im 
Liegen wie im Stehen prompt unter Sinken des spezifischen Gewichts 
bis 1004 ausgeschieden. Von einer bestehenden Poluvrie. die Pat. uns 
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anamnestisch angab und die aucli bei Mutter uud GroBmutter bestehen 
soil, konnten wir uns wahrend des lOtagigen Krankenhausaufenthaltes 
nicht iiberzeugen. Der Blutdruck sank nur fur Stunden bis 121 herab, 
war bei taglich mehrmals wiederholten Messungen meist erhoht uud 
schwankte gewohnlich zwischen 128 und 164; korperliche Ruhe oder 
Bewegung, zwar ohne sichtlichcn EinfluB; ebensowenig psychische 
Momente. Beim Ansteigen des Blutdrucks bestanden weder subjektiv 
noch objektiv nachweisbare sonstige Storungen. 

Diagnose: Migiane, Hypeitonie. 

Wir haben hier einen Fall von -Hypertonic bei einem sonst stets 
i gesunden erst 22jahrigen Miidchen, das jedoch aus migranoser Familie 
staramt. Bei ihr selbst sind bisher noch keine Anfalle von Remi- 
kranie aufgetreten. wenn nicht die jetzige Erkrankung als erste Aufie- 
rung der vorhandenen Disposition aufgefaBt werden muB. Wegen 
der Schinerzen im Epigastrium war die Pat. mit der Diagnose 
| ,akute Gastritis“ eingewiesen worden; doch hatten wir keinerlei 
I Anhaltspunkte fur die Annahmp eines akuten Magenkatarrhs. 

| Schmerzen in verschiendenen abdominalen Gebieten. speziell 

aber im Epigastrium treten bei Migranosen zwar meist in den 
interparoxysmalen Perioden auf, sind aber ofters auch wiihrend 
der Migriincattacken selbst beobachtet worden. Abgesehen von 
der Labilitat des GefaBtonus, die sich in starken Blutdruck- 
sehwankungen kundgibt, linden wir trotz der Jugend der Patientin 
eine fast dauernde Hypertonie. 

Die Disposition zur Hypertonie erscheint ebenso wie die zur Mi- 
grane vererbbar; denn wir konnen nicht die infolge des emotionellen 
Charakters gesteigerten Anforderungen an das kardiovaskulare System 
1 fur die dauernde Blutdrucksteigerung verantwortlich machen, da diese 
Schadigung auch bei den funktionellen Neurosen vorliegt. Der Begriff 
Tonus schlieBt auch eine gewisse Gleiehgewichtslage in sich. geschaffen 
durch Anpassung an tonisierende Einfliisse, die mit einer gewissen 
Stetigkeit wirksam sind. und die essentielle Hypertonie hat Dauerreize 
im Sinne pressorisch wirkender Substanzen zur Voraussetzung. Ort 
und Art der Entstehung derselben sind uns allerdings noch unbekannt. 
Zwar ist von alteren und neueren Autoren wiederholt der enge Konnex 
mn Storungen des Purinstoffwechsels mit Migrane und Hypertonie 
betont worden. Aber die bisher vorliegendenStoffwechseluntersuchungen 
tonnen noch durchaus nicht als beweisend fiir Stoffwechselanderungen, 
rleichsinnig denen bei der Gicht, gelten. Auffallig ist es allerdings, 

Deutsche Zeitschrift f. Ncrvenhcilkunde. Bd. 75. 


Digitized by Goggle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



130 


Hadlich 


daB diese Disposition in einem bestimmten koastitutionellen Medium 
zur Entwicklung kommt. Meist handelt es sich uni kraftig gebaute 
Personen von sehr gutem Ernahrungszustand mit bliihendem. oft etwas 
kongestioniertem Aussehen. Es sind tatkraftige, impulsive Naturen 
mit intensivem Gefiihlsleben. In der Familie finden sich oft gchaufte 
Erkrankungen an fruhzeitiger Arterioslderose, Apoplexie. Neigung zu 
Gicht und Diabetes, speziell auch zu jenen von Ebstein in das Gebiet 
der viszeralen Gicht gerechneten StoTungen. Welche Anderungen des 
Stoffwechsels aber diesen mannigfachen Storungen besonders von 
Seiten des Nerven- und GefaBsystems zugrunde liegen, wissen wir 
noch nicht. 

Die Pathogenese des Grundleidens bedingt es jedoch. daB wahrend 
der Anfiille und in den Intervallen sowohl bei den Migranikern selbst, 
als, wegen der familiaren Disposition, auch bei Verwandten, die von 
diesem Syndrom verschont blieben. die versohiedensten und ver- 
schiedenst lokalisierten GefaBstorungen beobachtet werden. Dahin 
gehort u. a. die Angina pectoris. Besonders Personen, die schon in 
der Jugend an hemikranischen Anfallen litten erscheinen in den 
mittleren Jahren zu derselben disponiert. Dafur ein Beispiel. 

II. M. H., 61 Jahre alte Frau, hat keinerlei Krankheiten durchgemacht, 
leidet aber seit der Jugend an Migrane Die Migraneanfalle sind in den 
letzten Jahren seltener und wenigcr heftig. Seit etwa 20 Jahren bekommt 
sie bei Anstrengung und Aufregung Herzklopfen, anfallsweise Atemnot 
und Beklemmungsgefiihl. In der letzten Zeit traten wiederholt mehrere 
Stunden dauernde schwerere Anfalle auf, die dann mit Gefiihl von 
K ibbeln und Taubsein im linken Arm einhergingen; nach den Anfallen 
vei mehi tes Wasserlassen. 

Die kraftig gebaute und sehr gut emahrte Pat. bot. organisch abgesehen 
von allgemeiner Enteroptose folgenden Befund: Hypertrophie des linken 
Ventiikels, reine Herztone, akzentuierten 2. A.-T. Puls gespannt, geringe 
periphere Arteriosklerose, Blutdruck 245 Quecksilber,Wasscrmann 0; geringe 
Odeme an beiden Unterschenkeln, wo jedoch auch maBige Vavicenbildung 
bestand. Im Urin fand sich eine leichte Triibung von Albumen, im Sedi¬ 
ment neben Leukocyten vereinzelte Erythrocyten; Zylinder wuxden trotz 
hiiufiger Untersuchungen niemals gefunden. Der R.-N. betrug 52,1 mg. 
Ohne weitere Behandlung ging unter dem EinfluB der Bettruhe in den 
nac listen Tagen der Blutdruck her unter und sclmankte zwischen 130 
und 150. Auch durch eine dann begonnene und mehrere Wochen lang fort- 
gesetzte Diuretinbehandlung lieB sich der Blutdruck nicht dauernd herunter- 
driicken; derselbe stellte sich vielmehr wieder auf ein durchschnittlich 
hoheies Niveau ein und schwankte zwischen 150 und 170, ohne daB sich 
weiterhin ein EinfluB der Bettruhe oder des Aufseins und der Bewegung 
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feststellen lieC. Auch eine Anderung des subjektiven Befindens war uicht 
zu konstatieren. Schwere Anfalle von Angina pectoiis waren von Anfang 
an im Krankenhaus nicht aufgetreten, nur ein Gefiihl leichter Atemnot und 
Beklemmung stellte sich auch weiterhin zuweilen, besondeis nach Auf- 
regung, ein. Mit dem Ansteigen des Blutdrucks erfolgte eine Zunahme der 
Diurese, die fast konstant die Fliissigkeitszufuhr betrachtlich iiberschritt, 
ohne daB sonst Anhaltspunkte fiir die Annahme einer Wasserretention 
bestanden hatten. Die Nierenfunktionspriifung ergab keine wesentliche 
Abweichung von der Norm. Die Wasserzulage wurde unter guter Vei- 
diinnung (spez. Gew. 1002) zur Halfte schon in den ersten beiden Stunden, 
der Rest etwas versehleppt, ausgeschieden. Cl'-Konzentration war gut, 
Gesamtausscheidung der NaCl-Gabe (10 g) in zwei Tagen, am Ureatage 
(20 g Urea) H 2 0 und Cl' unverandert. N kam in guter Konzenti ation zum 
grdBten Teil, etwa 80%, am ersten Tag zur Ausscheidung. R.-N. betrug 
39,5 mg, bzw. 6 Stunden nach der Einvexleibung, 79,7 mg. Migi aneanfalle 
wurden wahrend des Krankenhausaufenthalts nicht beobachtet, so dafi 
wir iiber das Verhalten des Blutdrucks wahrend dieser Anfalle nichts 
aussagen konnen. 

Diagnose: Migrane, Angina pectoris, dauernde Hypeitonie ohne 
nachweisbare Nierenstorungen. 

Diese Kombination von Migrane mit Angina pectoris ist durchaus 
nicht selten, wie auch anders lokalisierte rein funktfonelle GefaBsto- 
rungen hauiig beobachtet werden. Dahin gehort die Urticaria., das 
angioneurotische Odem, das zusammen oder auch abwechselnd mit 
dem Schmerzanfall auftreten kann, der Hydrops articulorum inter- 
mittens. die Konstriktion peripherer GefiiBe samt den Begleiterschei- 
nungen in Gestalt von Schmerzen, Parasthesien und sichtbaren zirku- 
latorischen Storungen, die binnen kurzem schwinden oder, wenn der 
Spasmus sich nicht rechtzeitig lost, auch zu dem sehweren Bilde 
der Raynaudschen Krankheit fiihren konnen, die sich auch mit 
cerebralen Vasospasmen vergesellschaftet. Es werden kombinierte 
Anfalle von Migrane mit Claudicatio intermittens und den gleichen 
Storungen an oberen Extremitaten beobachtet, ohne daB sich oft auch 
nach jahrelangem Auftreten eine materielle Erkrankung der GefaB- 
wand feststellen lieBe. SchlieBlich waren auch noch die als Angina 
abdominis bezeichneten Spasmen im Spanchnikusgebiet zu erwahnen. 

Wodurch die Lokalisation des ersten regiomiren GefaBkrampfes 
timmt wird, ist ungewiB, wenn wir nicht eine lokale Minderwertig- 
it des Nerven- oder GefaBsystems annehmen wollen. Der erste An- 
1 aber konnte eine verminderte Resistenz und dadurch erhohte Dis- 
sition fiir weitere Attacken schaffen. Damit ware die Tatsache 
klart, daB sich diese zirkulatorischen Storungen bei vielen Personen 
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immer wieder in denselben GefaBgebieten abspielen. Schon die 
Existenz der Hemicrania angioparalytica weist daranf hin, daB wir 
es nicht immer mit vasokonstriktorischen Vorgangen zu tun haben. 
Aber das Bild der angioparalytischen Migrane ist an sich selten, 
und die Verhaltnisse an den iiuBeren KopfgefaBen sagen uns auch 
wegen des oft entgegengesetzten Verhaltens nichts iiber die viel wich- 
tigeren cerebralen Vorgange aus. Auf eine Lahmung, und zwar der 
VasomotOTen des Verdauungstraktus im Plexus Solaris, hat man aueh 
die bei manchen Migranikern auftretenden Diarrhoen zurttckgefiihrt. 
Im allgemeinen spielen jedoch Vasodilatationen bei den regionaren 
Zirkulationsstorungen eine ziemlich geringe Rolle; es handelt sich um 
eine vorwiegend angiospastische Diathese. 

Die Disposition und die krankhaften Vorgange in den veischiedenen 
GefaBgebieten sind analog, different nur die Erscheinungen dank der 
verschiedenen Lokalisation. Der migranose Symptomenkomplex kann 
vollstandig dem der Uramie gleichen, und beide konnen im wesentlichen 
durch GefaBkrampfe erklart werden. 

Ob die hypothetischen Gifte der Uramie und der Migrane wirklich 
ihren Angriffspuhkt nur peripher an den GefaBen haben, ist fraglich. 
Eigentlich liegt der Gedanke nahe, daB diese krankhaften Vorgange im 
Organismus auch ein so hoch differenziertes Organ wie das Gehirn 
selbst in Mitleidenschaft ziehen. Wie wir im Nikotin und Strychnin 
Reizmittel fur die Vasomotorenzentren kennen und wissen, daB bei 
Kohlensaureiiberladung des Blutes eine zentrale Erregung Ursache 
der Gefaflkontraktionen ist, so hat Munk auch die oft betrachtlichen 
Blutdruckstomngen beim Fleckfieber auf Veranderungen in der Med. 
oblongata zuruckgefuhrt* und Ceelen hat bei 5 Fallen verschiedener 
mit Hypertonie einhergehender Nierenerkrankungen in der Gegend 
der Med. oblongata, in der Gegend des Vasomotorenzentrums, eine 
starke Schadigung der Ganglienzellen fest-stellen konnen, die so intensiv 
und zirkumskript war, daB er geneigt ist, eine besondere Affinitat des 
noch unbekannten Giftes zu diesen Zentren anzunehmen: Ein chro- 
nischer Reizzustand in denselben wiirde uns dann die Erklarung der 
Dauerhypeitonie bringen. Seine Untersuchungen haben noch keine 
Nachpriifung erfahren, doch diirfte auch ein negativer Befund m'cht 
gegen die zentrale Lokalisation verwertet werden, da wir sicher mittels 
unserer histologischen Technik nicht alle Funktionsstbrungen der Gangl¬ 
ienzellen erfassen konnen. Jedenfalls darf man, solange die blutdruck- 
steigernde Substanz und ihre Wirkungsweise noch unbekannt ist, 
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auch. den zentralen Weg nicht giinzlich vernachlassigen. Verstarkte 
toxische Wirkung vielleicht infolge erhohter Konzentration des Giftes 
wiirde dann das Gbergreifen auf andere cerebrale Gebiete und die Ent- 
ladung im Anfall erklaren. Auch dafiir sei ein Beispiel angefuhrt. 

III. A. Fr., 56jahrige Frau, Faniilic sehr gesund; Mutter und eine 
Schwester litten haufig an typischen Migraneanfallen. Mutter an Apo- 
plexie gestorben. Pat. selbst hat schon seit vielen Jahren mit Kopfschmerzen 
zu tun, jedoch ohne Flimmern vor den Augen, Gbelkeit oder Erbrechen. 
Krankheiten hat sie niclit durchgemacht, wird aber seit etwa 10 Jahren 
kurzluftig beim Treppensteigen und bekommt gegen Abend geschwollene 
FiiBe. Sie hat, solange sie sich erinnern kann, immer viel Urin lassen miissen, 
besonders nachts; gesteigertes Durstgefiihl bestand nicht. OhneAnderung 
des Allgemeinbefindens und ohne irgendwelche subjektive prodromale 
Storungen stiirzt Pat. eines Tages plotzlich unter kurzdauernden Zuck- 
ungen bewufitlos um und wird so ins Krankenhaus eingeliefert. Status: 
Sehr kraftige und gut genahrte Frau, Gesicht dunkelblau, Halsvenen stark 
gestaut, die Lippen krampfhaft aufeinandergeprellt, die Atmung sehr 
langsam, aussetzend, die Glieder tonisch gekrampft, Puls voll und hart, 
Blutdruck 215. Ein sofortiger AderlaC von 550 com andert das Bild iiber- 
raschend schnell. Es sind noch nicht 10 Minuten vergangen, da ist die 
Cyanose giinzlicli gesclnvunden, die spastische Gliederstarie lost sich, 
die Pat. beschaftigt sich interessiert mit ihrer Umgebung. Kurzdauemde 
Gbelkeit .und Erbrechen, dann Schlaf. Die nahere Untersuchung ergibt 
sehr lebhafte Reflexe, beiderseits Babinski, eine stark naclilinks verbreiterte 
Herzdampfung mit 14 cm Medianabstand links, stark hebenden Spitzen- 
stoB, Blutdruck 205, Wassermann 0. Augenhintergrund o. B. Keine 
Odeme. Der Urin enthiilt dauernd wenig Eiweifl, im Sediment neben 
Leukocyten vereinzelte Erytlirocyten und wiederholt hyaline Zylinder. 
Der R.-N. in dem gleich nach der Aufnahme entnommenen Blut betrug 
183,6 mg, 1 Y 2 Wochen spater 39,2 mg. Eine Nierenfunktionspriifung ergab 
in jeder Hinsicht normale Vcrhaltnisse. Die Patientin hatte weiterhin 
wahrend ihres 4\vochigen Krankenhausaufenthaltos keinerlei Beschwerden, 
abgesehen von zeitweiligen ganz geringen Kopfschmerzen auch nicht in 
den 1% Jahren, die seit der Entlassung vergangen sind. Der Blutdruck 
blieb hoch, voriibergebend 185, sonst Schwankungen zwischen 200 und 240. 

Diagnose: Migriine, Nephrosklerose, Anfall von Uramie bei 

Sklerose. 

Wir haben hier eine aus migranoser Familie stammende Pat., 
die selbst, abgesehen von ihrer Migriine, stets gesund war, bei der sich 
aber bereits eine permanente Hypertonic entwickelt hat; wesentliche 
Punktionsstorungen seitens der Niere waren jedoch nicht nachzuweisen. 
Ohne irgendwelche Vorboten subjektiver Art kommt es plotzlich zum 
< klamptischen Anfall. Bemerkenswert ist dabei das Verhalten des 
' Hutdrucks; trotz der auffallend guten Wirkung des Aderlasses 
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bleibt der Blutdruck unverandert; von einer „Entspannung“ kann 
jedenfalls keine Rede sein. Eine Beziehung der Hypeitonie als 
solcher zu diesem Anfall besteht also nicht. Auffallig ist der hohe 
R. N. von 183,6 mg, der •wohl nur als Ausdruck eines cerebial be- 
dingten EiweiBzerfalls aufgefaBt werden kann, der plotzlich zu so 
starker Oberschwemmung des Kreislaufs mit N-haltigen Abbaupro- 
dukten fiihrte, daB selbst die sonst normal funktionierende Niere sich j 
diesen abnorm gesteigerten Anspruchen nicht gewachsen zeigte. Eine 
primare renale Insuffizienz mit langer dauernder einfacher Retention 
ist als Ursache des Anfalls auszuschlieBen. Dagegen spricht, abgesehen 
von dem normalen Ergebnis der Funktionspriifung, auch das schnelle 
Absinken des R. N. auf ganz normale Werte. Die schnelle Wirkung i 
des Aderlasses laBt den Gedanken aussehlieBen, daB neben den im i 
Blute kreisenden, toxischen Stoffen schon eine nennenswerte Yei- 
ankerung des Giftes im Zentralnervensystem stattgefunden hatte. 

Dieser Fall stellt eine Migrane dar, die zu einer Dauerhypertonie 
und auch bereits zu Arteriosklerose gefuhit hat, allerdings in einem 
Lebensalter, in dem wir auch sonst schon GefaBveranderungen finden. 
Eine Beteiligung der NierengefaBe ist in maBigem Grade vorhanden. 
Folgende Beobachtungen aber zeigen, daB sich, wie auch sonst bei 
Arteriosklerose, bei der GefaBerkrankung auf dem Boden der Migrane 
oft friihzeitig eine vaskulare Nephrosklerose einstellt. 

IV. M. N., 41 Jahre alte Prau, leidet seit 6 Jahren an migraneartigen 
Beschwerden, anfallsweise auftretenden Kopfschmerzen, Schwindel und 
Erbrechen, besonders zur Zeit der Periode. Pat. war immer schwkb- 
lich, hat jedoch keine eigentlichen Krankheitcn durchgemackt. Status: 
Mager, blaB, keine Odeme. Cor: Iktus hebend, 9 cm 1. d. M.-L. DampfuM 
leicht nach 1. verbreitert, 2. A.-T. klingend, R. R. 210 bis 225. Ham: 
Albumen, hyal. und gran. Zy!., rote und weiBe Blutkorperchen. Es besteht 
Nykturie; eine Wasserzulage wird prompt ausgeschieden unter Absinken 
des spezifischen Gewichts auf 1004; mit der IFasserausscheidung rer ' 
schiebt sich auch die Cl 7 - weniger die Stickstoffeluuination. 

Diagnose: Migrane, Nephrosklerose. 

V. K. C., 49 Jahre alt, leicht erregbar, leidet seit Jaki’fcm anfallsweise 
* an Kopfschmerzen, Schwindel und Ubelkeit. Blutdruck dauternd erhobt. 

bei wiederholten Messungen 180, 178, 168. Cor 11 cm breit\ reicht bis 
8 cm 1. d. M.-L., Tone laut, 1. Ton unrein, 2. Tone ak?entuiertN 
Odeme. Im Harn gelegentlich Spur Alb, und sparliche Zyl. Fu ,nS ‘ 
priifung: Kleine Harnmengen mit bobem spezifischem Gewicht, !Uie 
Nykturie; eine Wasserzulage wird vollstandig, aber etwas ver 
(spez. Gew. 1008) ausgeschieden bei Verdiinnung von Cl 7 und N 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber Blutdrucksteigerung und NierenerkrankuDg usw. 135 

Zufuhr von 10 g NaCl sinkt die Harnmenge, so daB trotz guter Kon- 
zentration die Gesamtausscheidung doch sehr gering ist; gleichzeitig findet 
eine maBige N-Retention statt. Am Ureatage ist die Harnmenge gering, 
die Werte fur Cl'-Konzentration und Gesamtausscheidung sind niedrig; 
die N-Konzentration steigt betrachtlich an, so daB trotz der geringen 
Wassermenge etwa 60% des N. zur Ausscheidung kommen. Der R.-N. 
war niedrig, 18,82 mg. 

Diagnose: Migrane, Nephrosklerose. 

VI. R. W., 63jiihrige Frau. WeiB liber Krankheiten in der Fainilie 
nichts anzugeben. Sie selbst war bis auf eine Grippe stets gesund; nur hat 
sie von Jugend an anfallsweise an heftigen Schmerzen im ganzen Kopf, 
die schon beim Erwachen vorhanden waren, gelitten, ohne Augen- 
fliramern, aber verbunden mit Obelkeit, das gegen Abend gewohnlich 
zu Erbrechen und damit zum Nachlassen der Schmerzen fiihrte. 
Nach Sistieren der Periode sind nur noch selten weniger intensive 
Kopfschmerzen aufgetreten, obwohl niemals ein Zusammenhang zwischen 
den Migraneanfallen und der Menstruation bestand. Die Pat. kam 
wegen einer im Abklingen begriffenen akuten Nierenstorung in 
unsere Behandlung; sie war vor 6 Wochen mit maCiger Schwellung 
am ganzen Korper unter Kopfschmerzen, Schlaflosigkeit und Mattigkeit 
erkrankt. Bei der Aufnahme noch Klagen liber leichte Kopfschmerzen. 
Objektiv: geringe Odeme im Gesicht, an unteren und oberen Extemitaten 
und am unteren Rucken. Cor nach links verbreitert, Dampfung hinter dem 
oberen Sternum, Tone rein, 2 A.-T. akzentuiert, Puls gespannt, geringe 
periphere Sklerose. Blutdruck 164, W. R. 0, R.-N. 43,8 mg %. Im Ui in 
Alb.-Trubung, im sparlichen Sediment wenige Erythrocyten und Leuko- 
cyten, vereinzelte hyaline und granulieite Zylinder. Eine 8 Tage nach 
der Aufnahme und nach Schwinden der Odeme vorgenommene Funktions- 
priifung ergab: verzogerte Wasserausscheidung bei unzureichender Ge¬ 
samtausscheidung (niedrigstes spez. Gew. 1007), verminderte Cl'-Konzen¬ 
tration und teilweise Retention unter Gewichtszunahme, gute N’-Kon- 
zentration und Ausscheidung. Der R.-N. war jetzt erhoht, betrug 64,8 mg 
bzw nach 6 Stunden nach der Harnstoffgabe 68,2 mg. Nach 4 Wochen 
erfolgte die Wasserausscheidung rase her bei guter Gesamtausscheidung. 
die Cl'-Konzentration war nicht gebessert, doch wirkte das NaCl diu- 
retisch, so daB trotzdem der groBte Teil der Zulage schon am ersten Tage 
zur Ausscheidung kam; auch Urea zeigte jetzt diuretische Wirkungen, 
und es trat neben der fast vollstandigen N-Elimination auch eine NaCl- 
Ausschwemmung ein. Der R.-N. betrug 48 mg bzw. 81,9 mg. Subjektive 
Beschwerden bestanden weiterhin nicht. Der Urin war meist eiweififrei, 
im Sediment mitunter einzelne Erythrocyten und hyaline Zylinder. 
Keine Odeme auch bei dauerndem AuBerbettsein. Der Blutdruck war 
S( on in den ersten 8 Tagen unter 130 heruntergegangen und blieb auf 
d ser niedrigen Stufe auch bei langerem Aufsein, meist auf Werten 
z ischen 110 und 120. Nach Aufregung, aber auch ohne erkennbare 
C sache erfolgte jedoch wiederholt ein Anstieg auf 140, hohere Werte 
w 'den nicht beobachtet. 
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Diagnose: Migrane, akute Nephritis bei bestehender Hypertonie, 
Aortensklerose, periphere Sklerose. 

Die bei Migranosen oft friihzeitig entstehende Arteriosklerose der 
Nierengefafie hat duxchaus nicht immer einen gutartigen Charakter; 
sie zeigt mitunter einen schnellen Dbergang auch auf die feineren 
GefaBe und daraus folgende schwerere Funktionsstorungen, nicht 
selten verbunden mit retinitischen Veranderungen. 

Dafiir einige Beispiele: 

VII. W. D., 47 Jahre alt, ein Bruder leidet an Migrane. Pat. seit dem 
18. Jahre anfallsweise besonders zur Zeit der Periode Kopfschmerzen, die 
oft in der Nacht begannen, und gewohnlich mehrere Stunden anhielten. 
Augenflimmern, Ubelkeit und Erbrechen bestanden nie. Krankheiten 
hat sie nicht durchgemacht, war vielmehr stets sehr gesund. In der letzten 
Zeit sind wieder Kopfschmerzen aufgetreten, seit einem Jahr mufl sie 
nachts viel Wasser lassen (bis viermal), tagsiiber wenig. Die Harnmenge 
schwankt zwischen 1750 und 2300 ccm. Sie hat oftmals ein Gefiihl von 
Herzstockung und Atemnot. Seit 5 Monaten bestehen Sehstorungen des 
linken Auges. Befund: Herz von normaler GroBe, 2. A.-T. akzentuiert. 
Aorta rontgenologisch etwas lang, steil und dunkel, Knopf leicht vor* 
springend, Blutdruck 200. Im Urin geringc Mengen EiweiB, Hauch bis 
leichte Flockung, im Sediment neben Leukocvten vereinzelte Erythro- 
cyten und hyaline Zylinder. Augenbefund: Fundus links verschleiert. 
Blutungen in der Macula, spater Ausbildung einer Spritzfigur in der 
Gegend der Macula. 

Diagnose: Migrane, Nierensklerose mit Dbergang in Nephrosclerosis 
arterioloscl erotica. 

VIII. F. G., 42 jahriger Mann, stammt aus migranoser Familie; seine 
Mutter und eine Schwester leiden viel an hemikranischen Anfallen. Bei 
ihm selbst zeigten sich vom 20. Jahr an mit Intervallen von etwa J /2 Jahr 
die gleichen Kopfschmerzen, die nacli voriibergehendem Schwinden sich 
dann vor 2 Jahren wieder anfallsweise, verbunden mit Schwindelgefiihl, 
einstellten; Erbrechen war nie vorhanden. In der Zwischenzeit bestanden 
keinerlei Storuugen, Jiur klagt er seit einigcn Wochen liber starkes Nach- 
lassen der Sehkraft. 

Status: Kleiner aber kraftig gebauter Mann in sehr gutem Ernahrungs- 
zustand, Gewicht 83 kg bei einer Lange von 1,57 m. Gesicht gerotet, keine 
Odeme; etwas Meteorismus, Zwerchfellhoclistand. Herz: SpitzenstoB im 
5. I.-R., 11 cm 1. d. M.-L., hebend, etwas verbreitert. Rel. Dampfung 
16:11 cm. 2. A.-T. klingend. Blutdruck schwankt zwischen 180 und 196. 
N.-S. o. B. Ham: minimale Triibung von Alb., im Sed. vereinzelt hyaline 
und granulierte Zylinder, Nierenepithelien und Lcukocyten. Augenhinter- 
grund: Papillengrenzen verschleiert, reichlich kleine gelbe retinale Herd- 
chen und Blutungen. Die Nierenfunktionspriifung ergab eine etwas ein- 
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geschrankte Verdiinnungsfahigkeit, prompte Ausscheidung des grofiten 
Teils der Wasserzulage, wahrend der Rest verschleppt zur Ausscheidung 
kam, Nykturie. Cl'-Konzentration und Gesamtausscheidung war gut, 
•Wirkung des NaCl auf Diurese und N-Ausscheidung nicht vorhanden. Am 
Ureatagc zeigte die N-Konzentration hohe Werte, w'ahrend die Gesamt¬ 
ausscheidung sich als unzureichend erwies. Yon den zugefiihrten 20 g 
Urea kam nur die Halfte am ersten Tage zur Ausscheidung 

Diagnose: Migrane, fortschreitende Nierensklerose, Retinitis albu- 
minurica. 

Pat. ist inzwischen unter den Erscheinungen der Schrumpfniere gc- 
storben. 

IX. E. Gl., 30 Jahre alt, Vater an Tuberkulose gestorben, Mutter 
gesund, leidet aber ebenso wie GroBmutter an Migrane. Pat. selbst hatte 
schon im 10. Jahr den ersten hemikranischen Anfall, der sich dann in den 
nachsten Jahren alle vier bis acht Woe hen wiederholte, spater haufiger 
auftrat und jetzt mitunter 2—3mal wochentlich sich einstellt mit auBerst 
heftigen, meist linksseitigen Kopfschmerzen und haufigem 10—15maligem 
Erbrechen. Vor 6 Jahren soil ein Nierenleiden festgestellt worden sein, 
seit 5 Jahren reichliches Wasserlassen, starkes Durstgefiihl, in letzter Zeit 
bis zu 6 Liter Fliissigkeitsaufnahme pro Tag. Status: MaBig ernahrter 
blasser Mann, leicht erregbar, labil. Cor: Hypertrophie des linken Ven- 
trikels, akzentuierter 2. A.-T., haufige Extrasystolen. Blutdruck 130. 
N.-S. o. B. W. R. 0. Augenhintergrund o. B. Urin: EiweiB Vs °/oo» 
Sed. Leukocyten. Erythrocyten und vereinzelt hyaline Zylinder. 

Der Pat. war bereits vor 1 Jahr in unserer Behandlung und kiirzlich 
wieder zur Beobachtung im Krankenhaus. Die bei jedem Krankenhaus- 
aufenthalt vorgenommene Funktionspriifung ergab fast iibereinstimmende 
Resultate. Es fand sich ein ziemlich niedrig fixiertes spez. Gewicht mit 
Schwankungen zwischen 1005 und 1010, Nykturie. Keine Reaktion auf 
Wasserzulage. Die Cl'-Konzentration, die friiher schon ganz ungeniigend 
war, hat sich inzwischen noch weiter verschlechtert; die NaCl-Zulage iibt 
iiberhaupt keinen fordernden EinfluC mchr aus. Es kommt zu vollstandiger 
Retention derselben unter gleichzeitiger Verminderung der Wasseraus- 
scheidung und unter Gewichtszunahme, Retention von N bei unveranderter 
Konzentration desselben. Nach 20 g Urea kein nennenswertes Ansteigen 
der N-Konzentration, Cl' und H 2 0 bleiben unbeeinfluBt; es kommt nur 
etwa 10% des Harnstoffs zur Ausscheidung. Der R.-N. betrug friiher 
53,8 mg, bzw. 68,8 mg, jetzt 71,7 mg bzw. 91 mg. Der Blutdruck ist 
relativ wenig erhoht; es bestanden vor 1 Jahr Schwankungen zwischen 
121 und 136, jetzt zwischen 122 und 147. Das Durchsclmittsniveau da- 
;egen erscheint gegen friiher etwas nach oben verschoben, da friiher nur 
lelten Steigerungen eintraten, jetzt der Blutdruck in der Regel Werte 
iber 130 zeigte. 

Diagnose: Migrane, Nephrocirrhosis arteriolosclerotica. 
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t)ber die Haufigkeit des Auftretens von Hypertonie und Nephro- 
sklerose gibt die in einem offentlichen Krankenhaus angestellte Beobach- 
tung kein richtiges Bild. Nach den duich mehr wie 10 Jahre ge- 
machten Aufzeichnungen meines Chefs ist der Zusammenhang der 
Hypertension mit Migrane so haufig, daB in jedem Fall essen- 
tieller Blutdrucksteigerung nach Migrane in der Anamnese 
geforscht werden sollte. 
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Einige Worte in betreff der Atiologie der Krankheiten 
mit amyostatischem Symptomenkom plex und yerwandter 

Znstande. 

Von 

Prof. E. A. Homen, Helsingfors. 

In den kiirzlich in meine Hande gelangten „V erhandlungen 
der Gesellschaft deutscher N e r v e n a r z t e“ (11. Jah- 
resversammlung, 1921) finde ich in dem Bericht eines der "Referenten 
(Dr. Jakob) iiber die obengenannten Krankheiten folgende Aussage: 
„Die Atiologie dieser Erkranlamgen ist heute vollig ungeklart. 
Die Gehirnveranderungen sind rein degenerativer Art und geben uns 
keine eindeutigen atiologischen Hinweise. Die zunachst von Homen 
betonte svphilitische Genese haben die neueren Feststellungen als un- 
begriindet zuriickge\viesen.“ Hierzu will ich zunachst beinerken, da!3 t 
die Annahme einer syphilitischen Bedingtheit sich meinerseits nur auf 
meine Falle bezieht, in denen die Veriinderungen auch keineswegs 
nur rein degenerativer Art waren. Fur die hier in Frage kommenden, 
so relativ heterogene, teilweise schwerbegrenzte Gruppen umfassenden 
Erkrankungen ware wohl in der Tat an die Moglichkeit verschiedener 
atiologlscher Momente zu denken 1 ). 


1) In meinen Fallen wurde die Krankheit uicht von Unsiclierheit des Ganges, 
Dysarthrie urid Dysphagie nebst sick hinzugesellender Muskelrigiditat bzw. 
Hypertonie und Kontrakturen eingeleitet, sondern sie begann — ziemlich mar- 
kiert, ohne jede nacbweisbare auslosende Ursachc — in samtiichen 3 zuerst 
(1890 und 1892) mitgeteilten Fallen im Alter von 20, 20 und 12 Jahren, ganz 
ubereinstimmend mit oft sick wiederholendem Sckwindel nebst einem Geliikl von 
Schwere und kin und wieder Sckmerzen im Kopfe, sowie mit allgemeiuer Niedcr- 
gescklagenkeit und vermindertem Appetit. Etwa glcickzeitig begann eine ganz 
allmahlich fortschreitende Abnahme der intellektuellcn Fahigkeiten, auch des 
^ diichtnisses, oinzutreten, welche Abnahme sclilieUlich mit nakezu vollstau- 
ger einfacher Demenz endigte. 

Im Laufe des ersten oder zwcitcn Jahres *— die Krankheit hat in den 3 Fiillen 
3’/i und 7 Jahre gedauert — stellton sich dann nach und nack auch die oben- 
jnanntcn Storungen seitens des motorischen bzw. myostatischen Gebietes und 
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Schon in meiner Publikation 1 ) vom Jahre 1892, betitelt: „Eine 
eigentiimliche, bei 3 Geschwistern auftretende, 
typische Krankheit unter der Form einer pro- 
gressiven Dementia, in Verbindung mit ausge- 
dehnten Gefafiveranderungen (wohl Lues here¬ 
ditaria tarda)“, ha be ich die Hyjothese ausgesprochen, daB es 
sich wahrscheinlich um eine Form der Lues hereditaria tarda handle, 
obgleich bei den Eltern keine sichere syphilitische lnfektion nachge- 
wiesen werden konnte 2 ). Diese Anahme einer wahrscheinlichen here- 
ditaren Lues mit spatem Auftreten der Svmptome habe ich damals, 
unter Hinweis auf die einschlagige Literatur und unter AusschlieBung 
sonstiger event, in Betracht kommender, ursachlicher Momente haupt- 
siichlich auf folgende Umstande gestutzt: Die Mutter hat im ersten 
Jahre ihrer Ehe im dritten oder vierten Scliwangerschaftsmonat abor- 
tiert. Unter den (11) Kindern dieser Ehe, von denen das alteste drei 
Jahre nach der Verheiratung geboren wurde, war die Mortalitat sehr 


zwar am friihesten die Unsicherheit beim Gchen, die Dysphagie dagegen erst 
spater, rnehr im SchluBstadium ein; zugleich kam auch etwas Tremor, hauptsach- 
lich der Arme und Hande vor, und in einem der Falle traten wahrend der letzten 
Wochen auch einzelne leichte Krampfanfiille auf. AuBerdem wurde zeitwcilig in 
den Beinen sowie hier und dort im Korper vage, diffuse Schmerzen empfunden. 
Auch leichte gastrische Storungen kamen zeitweise vor. In alien Fallen war, 
wenigstens gegen das Ende der Krankheit, keine oder nur eine geringe Leber- 
dampfung vorhanden. — Wie der Krankheitstypus in alien 3 Fallen — es hat 
sich um zwei Briider und eine Schw r ester gehandolt — ein durchaus einheitlicher 
war, so zeigen auch die post mortem gefundenen makrc- als auch mikreskc- 
pischen Veranderungen in samtlichen Fallen in jeder Beziehung eine auffallende 
t)bereinstimmung. Naheres hieriiber ist aus meiner Arbeit von 1892 zu ersehen. 

Ich gebe gern zu, daB ich damals (1892) beim Deuten der klinischen Er- 
scheinungen auf Grund des pathologisch-anatomischen Befundes, der Ansebau- 
ungsweise jener Zeit gemtiB und infolgc der herrschenden Unkenntnis der funktio- 
nellen Aufgaben und Bedeutung der basaJen Hirnganglien und im allgemeinen des 
extrapyramidalen Systems, die groBen Erweichungsherde bzw. die zystischen 
Emeichungshohlen der bctreffenden Linsenkerne zu wenig beachtet habe. 

1) Arch, fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten (Bd. XXIV, Heft 1). Eine 
Art vorlaufige Mitteilung hieruber habe ich auf dem intemationalen med. 
KongreB zu Berlin 1890 gemacht; diese ist auch im „Ncurologischen Centralblatt <fc 
1890 veroffentlicht. 

2) Hierbei sei jedoch hervorgehoben, daB sowohl der Vater wie die Mutter 
der Paticnten bei dahin gerichteten Nachforschungen eine Art Spionage witterten 
und toils alles bestritten, toils ausweichepde Antworten gaben, manchmal auch 
sich derartiger Dinge nicht mehr erinnern zu konnen tehaupteten. 
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groB, indem vier je innerhalb dor zwei ersten Wochen nach der betr. 
Geburt, eines im Alter von etwa 1 Jahren und auBerdem die drei hier 
in Rede stehenden Geschwister (Nr. 1, 3 und 4 der Gesamtreihe) im 
Alter von 19, 23 und 26 Jahren starben. (Damals, 1892, waren noch drei 
jungere Geschwister am Leben und angeblich gesund, s. unten.) Ferner 
zeigten jene drei damals beschriebenen Geschwister eine verspatete 
Entwic klung und einen gewissen Grad von Infantilism us. Der Krank- 
heitsverlauf war in alien drei Fallen ein ganz ubereinstimmender 1 ). 
Besonders charakteristisch war der Sektionsbefund, mit Multiplizitat 
und groBer Ausdehnung der Liisionen. Von diesem Befunde seien 
speziell hervorgehoben: die betrjichtliche Dicke des Schadels (weniger 
der Dura); die stellenweise. besonders an den vorderen Abschnitten 
der Gehirne, vorkommende Adhiision der hier manchmal mit haupt- 
siichlich Lvmphoidzellen leicht infiltrierten Pia an der darunter liegenden 
Hirnsubstanz, die Erweichungsherde in den betreffenden Linsenkernen 
ferner die Leberzirrhose 2 ), mit starker, zum Teil sowomf: inter- als auch 
leichter intTalobuliirer, oft reichlich Gallengiinge enthaltender Binde- 
gewebswucherung, hier und da mit Ansammlung besonders von Lvm- 
phocyten, sowie stellenweise mit starker Fettdegeneration der be- 
treffenden Leberzellen 3 ), endlich die ausgesprochenen und ausge- 
• breiteten, bei so jungen Personen auffalligen. hauptsachlich endarte- 
ritischen und sklerotischen GefiiBveranderungen 4 ). Auch sei eine, in 
zweien der Fallen konstatierte chronische Milzhvperplasie erwahut. 

1) DaB nichts iiber die Behandlung erwahnt ist, berulit darauf, daB die 
Krankbeit schon soweit vorgcschritten war, als die Kranken im Krankenhause 
Aufnahme fanden, daB eine eigentliche Behandlung nicht mehr in Frage kommen 
konnte. 

2) Naheres iiber die Leberveranderungen siehe 1. c. sowie Co II an: Bidrag 
till kiinnedomcn af fiirandringarna i lefvem vid Syfilis. Helsingfors 1895. 

3) Hier sei speziell darauf hingewiesen, daB nanientlich die spat auftretenden 
hereditar-luetischen Leboraffektionen keineswegs inuner das typisclie, spezifisch 
luetische Aussehen darbieten, sondern hiiufig den Charakter einer verhiiltnis- 
niiiBig diffusen interstitiellen Hepatitis (mit hauptsiicblich interazinoser Bindc- 
gewebswucherung) tragen und sich hierdurch der ordinaren, atropliisehen Leber¬ 
zirrhose oft mehr oder weniger niihern. 

4) In einem der Fiille, welcher speziell in dieser Hinsicht naher untersucht 
vurde, fand man schon niakroskopisch einzelne sklcrotische Flecke nicht nur in 
len HirngefaBen der Basis, am meisten in den Art. fossae Sylvii und ihrenVer- 
tweigungen, sondern auch in der Aorta, den Kranzarterien, Arteriac crurales, 
ubclaviae, axillares. carotis. (Mikroskopisch wurden auch in der Milz- und Leb<>r- 
irterie sklerotische Veranderungen naehgewiesen.) 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



142 


Hom£k 


Jene auf die Atiologie sich beziehende Hypothese findet eine 
kraftige, fast mochte ich sagen bindende Sttttze in den Tatsachen, 
welche in meiner spateren Publication 1 ) vom Jahre 1906 hervorgehoben 
vverden (woselbst auch die weitere Ausbreitung der Krankheit in der 
betreffenden Familie genau geschildert wird), namentlich in dem Ver- 
lialten der zux Zeit des Erscheinens der ersten Publikationen noch 
lebenden Geschwister, und zwar ganz besonders eines derselben, dea ein- 
zigen noch jetzt (1922) am Leben befindlichen von den 11 Kindern. 

Was zunachst die vor 1891 gestorbenen Geschwister betrifft, so 
wurden die Nieren eines derselben erst spater von Prof. Karvonen 
genau mikroskopisch untersucht. Aus dieser Untersuchung geht hervor, 
dafi die Nieren des betreffenden Falles Veranderungen bzw. Ent 
wicklungsanomalien darboten, welche mit aller Wahrscheinlichkeit auf 
heTeditare Lues deuteten. Obwohl keine klinischen Nierensymptome 
vorhanden gewesen waren, und die Nieren makroskopisch ungefahr 
normal, jedoch etwas klein, befunden wurden, wie dies ja bei hereditarer 
Lues oft der Fall zu sein pflegt, wurden in denselben mikroskopisch 
sehr ausgebreitete und ungewohnliche Veranderungen angetroffen, 
welche in einigen Partien der Rinde so hochgradig waren, da IS der ge- 
Wohnliche Habitus des Nierengewebes beinahe ganzlich verloren ge- 
gangen war. ,,Es handelte sich hier wahrscheinlich um spatere Formen 
der fur hereditar-syphilitische Nieren charakteristischen Entwick- 
lungsanomalien,. und zwar nicht nur der Driisenelemente, sekundar 
infolge der bindegewebigen Sklerose, sondern um primare Abnormitaten 
der Entwicklung sowohl im mesenchymalen als auch im mesothelialen 
Teil der embryonalen Niere“ 2 ). 

In der genannten Arbeit vom Jahre 1906 wird auch liber eine er- 
ganzende, nach modernen Methoden ausgefuhrte mikroskopische 
Untersuchung der Hirnrinde der vor 1891 gestorbenen Fiille kurz be- 
richtet. Es wurde u. a. nachgewiesen, da(S die stellenweise in kleiner 


1) Weitere Beitriige zur Kenntnis der Lues hereditaria tarda, speziell des 
Nervensystems. Ari^eiten aus dem Patholrgischem Institut der Universitat 
Helsingfors, Bd. 1, Heft 3 (Vorlag S. Karger, Berlin 1906). Siebe auch moinen 
Aufsatz in Fortschritte der Medizin 1913: Einige Worte zu dem Aufsatz des 
Herrn Lhermitte: „Die familiare juvenile Hepatitis rascher Entwicklung mit 
Entartung des Corpus striatum: Progressive Linsenkern-Entartung (Wilson)“. 

2) Niiheres bieriiber siebe meinen Aufsaiz von 1906 sowie Karvonen: 
Die Nierensvpbilis. Dermat. Zeitscbrift, Bd. VII, S. 944 ff. 
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Anzahl in den adventitiellen Lymphscheiden vorkommenden Rund- 
zellen hauptsachlich aus Lymphoidzellen bestanden; darunter waren 
hier und da auch vereinzelte Plasmazellen zu finden. Dagegen konnte 
man nirgends Zellen antreffen, welche mit Sicherheit als freiliegende 
„Stabchenzellen“ zu deuten waren; ebenso sei bemerkt, daB die Gan- 
glienzellen aucb in den vorderen Teilen der betr. Gehirne relativ gut (im 
Vergleich z. B. mit dem, was bei. der Dementia paralytica der Fall ist) 
ihre regelmaBige Anordnung beibehalten hatten. 

Das Hauptinteresse kniipft sich jedoch — auch in atiologischer 
Hinsicht — an die weitere Ausbreitung der Krankheit innerhalb der 
betreffenden Familie. Zur Zeit der fruheren Publikation waren, wie 
bereits erwahnt, noch drei von den ursprUnglichen 11 Geschwistern, 
namlich Nr. 5, 6 und 11 der Gesamtreihe, am Leben. Diese drei waren 
damals angeblich gesund und standen im Alter vdn 18, 15 und 7 Jahren. 
Das jiingste von ihnen soli bis zu seinem achten Jahr im allgemeinen 
gesund gewesen sein; in dem genannten Alter ist es, am 9. April 1893, 
an einer akuten Krankheit (einer „Halskrankheit“ nach Angabe der 
Mutter) gestorben. 

Das fiinfte in der Reihe der Geschwister, ein Madchen, geboren 
am 18. III. 1873, erkrankte im Dezember 1891 ungefahr auf dieselbe 
Weise wie die drei friiher beschriebenen Geschwister. Wahrend ihres 
Aufenthaltes in meiner Nervenabteilung (vom Juni 1892 bis 19. Ok- 
tober desselben Jahres) wurde die Patientin, mit Unterbrechung, einer 
energischen antiluetischen Behandlung unterworfen (Schmierkur mit 
5 g Unguentum cinereum pro dosi und gleichzeitig 3—5 g Jod- 
kalium pro die.) Der Erfolg dieser Behandlung war so auffiillig — so 
z. B. verschwand nahezu vollstandig der Kopfschmerz und das Korper- 
gewicht stieg von 50 auf 61 kg — daB die Patientin nicht zu bewegen 
war, langer im Krankenhaus zu bleiben, sondern nach ihrer Heimat. 
im nordlichen Teil Finnlands zuriickkehrte. Nach ihrer Heimkehr 
begann ihr Zustand bald wieder sich zu verschlimmern, und zwar nach 
dem gleichen Typus wie in den fruheren Fallen; es stieB dann eine 
Tuberkulose der Lungenspitzen hinzu, und Pat. ist am 30. III. 1894 
— gegen 2 '/ 2 Jahre nach dem Beginn der Krankheit — gestorben. 
1 i von den betreffenden Kreisarzte bewerkstelligte Sektion ergab 
£ ich hier folgende, mit den fruheren Fallen iibereinstimmende Ver- 
1 ltnisse: Schadel dick, Dura schlaff, verdickt, stellenweise dem 
> hadel leicht adharierend; Pia trlib und verdickt, stellenweise dem 
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Gehirn leicht anhaftend 1 ). Leber 32x18x9 cm mit unregelmaBigen 
Randern und granulierter Oberflache; die Schnittflache dereelben grau- 
gelb, mit von reichlichen Bindegewebsstreifen umsponnenen, insel- 
formigen Prominenzen. Milz fest. AuBerdem in den Lungenspitzen 
kasige Herde und Kavernen, ferner tuberkulose Darmgeschwiire und 
kiisig degenerierte Mesenterialdriisen. 

Die mikroskopische Untersuchung von Schnitten der Hirnrinde 
samt darunterliegender Hirnsubstanz, besonders vom vorderen Teil 
des Gehirns, bzw. von der Leber, lieB die gleichen Veranderungen 
erkennen wie in den friiheren Fallen, nur weniger ausgesprochen (d. h. 
im Gehirn leichte Degeneration, Atrophie und Untergang nervoser 
Elemente und unbedeutende diffuse Verdichtung der Neuroglia der 
auBersten Schichten der Kortikalsubstanz sowie besonders GefaB- 
veranderungen). Auch hier konnten im Riickenmark keine deutlichen 
Veranderungen nachgewiesen werden. 

Die von Karvonen ausgefiihrte mikroskopische Untersuchung 
der bei der Sektion als normal notierten Nieren ergab eine hochgradige 
Aplasie der Malpighischen Korperchen und ein noch reichlicheres 
Bindegewebe als in dem vorigen Falle, im ubrigen aber (auch in bezug 
auf die GefaBe) ungefahr die gleichen Veranderungen 2 ) wie dort. 

Entschieden groBeres Interesse und in atiologischer Hinsicht 
noch mehr Beweiskraft gebiihrt dem einzig iiberlebenden, dem Alter 
nach sechsten von den 11 Geschwistern, einem Manne, der auch schon 
von derselben Krankheit angegriffen war. 

Geboren 1876, soli er sich ungefahr normal entwickelt haben 
und bis zu seinem 17. Jahre im allgemeinen gesund gewesen sein; im 
Herbst 1893 bemerkte er, daB, ohne jede nachweisbare Ursache, die 
Arbeit nicht mehr so gut vonstatten ging wie friiher, indem er eine 
allgemeine Miidigkeit nebst zeitweise auftretenden Schmerzen und 
Schwere im Kopfe, bisweilen auch Schwindel, verspurte. 

Im folgenden Sommer, 189^4. soil er bemerkt haben, daB es ihm 
schwerer geworden ist, gut zu verstehen was er liest, oder etwas langere 
Zeit zu lesen; sowie daB allmahlich eine gewisse Tragheit oder Schwer- 
falligkeit beim Sprechen eingetveten ist; ungefahr seit dieser Zeit datiert 

1) L; itl(>r wurden die groQt>n basalen Hirnganglien seitens des Obduzenlen 
nicht speziell beachtet, so dali etwa vorhandene, beginnende Veranderungen der 
Linsenkerne seiner Aufmerksamkeit moglichenveise entgangen sein kbnnen. 

2) Niiheres s. Karvonen, J. e. 


ty Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Einige Worte in betreff der Atiologie der Krankheiten usw. 145 

er auch ein dann und warm vorkommendes Zittern des ganzen Korpers, 
meistenteils in den Beinen anfangend, sowie eine gewisse, namentlich 
morgens oft sich bemerkbar machende Steifigkeit in den Beinen, bis- 
weilen auch im Nacken. AuBerdem litt er (was in den friiheren Fallen 
wenigstens nicht deutlich zum Vorschein kam) an haufig und anfalls- 
weise auftretendem Schwitzen, besonders am Kopfe, oft durch die 
geringfiigigsten Ursachen hervorgerufen. 

Als er am 5. Oktober 1894, d. h. etwa ein Jahr nach Beginn der 
Erkrankung, in meine Krankenabteilung aufgenommen wurde, konnte 
man nur konstatieren, daB dieselbe progressive Familienkrankheit 
wie in den friiheren Fallen im vollen Gange war 1 ). Unmittelbar wurde 
eine strenge, intermittierende, antiluetische Behandlung eingeleitet 
und es wurde damit 7 Jahre fortgesetzt, wahrend welcher Zeit er 6 mal 
in der Krankenabteilung aufgenommen war und wahrend der Zwischen- 
zeiten meistens unter arztlicher Beobachtung stand. Im Laufe von 
diesen sieben Jahren wmrde der Patient zehnmal mit Quecksilber und 
zwolfmal, teilweise gleichzeitig, teilweise nur mit Jodkalium behandelt. 
Im Laufe dieser Zeit bekam er sehr groBe Quantitaten der genannten 
Arzneien, indem er neunmal Quecksilbereinreibungen, — bei jeder 
Kur 32—64 Pakete zu 3—5, meistens jedoch 5 g Unguent, hydrarg. 
ciner. mit 33,3% Hg — erhielt; die zehnte Quecksilberkur bestand 
aus 10 subkutanen Sublimatinjektionen zu 0,05 g; die Jodkalium- 
kuren dauerten meistens 1—2 Monate, wahrend welcher Zeit der Patient 
taglich 3—5 g bekam. 

Hocbst auffallend war der Wecksel zwischen der Verbesserung 
wahrend und unmittelbar nach jeder Behandlungsperiode und der 
mit allmahlich langeren Intervallen spater folgenden Verschlimmerung, 
mit Neuauftreten immer ungefiihr derselben Symptome, jedoch im 
allgemeinen in milderer Form, bis endlich eine, wie es schien, definitive 
Heilung oder eine, wenigstens bis jetzt d. h. schon etwa 20 Jahre 
dauernde vollstandige Arbeitsfahigkeit erzielt wurde. 

Nach seiner letzten Behandlung im Krankenhaus im Herbst 1901 
(und Winter 1902) fiihlte sich der Patient so wohl und arbeitsfahig. 
B er nicht davon abzuhalten war, nach Amerika zu reisen, um dort 
viel Geld zu verdienen, daB er damit die auf seinem Gehoft lastende 
'huld abbezjihlen konnte. 


1) Xiiheres 1. c. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenlieilkunde. Bd. 75 . 10 
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In Nordamerika, wo er etwas liber 3 Jahre verblieb, fiihlte er 
sich die ganze Zeit vollstandig gesund und arbeitsfahig, trotzdem er dort 
streng arbeitete (Holzarbeiten usw., einige Zeit auch in einer Silber- 
mine); er hat dort auch einige Ersparnisse gemacht. Einmal soil er 
doch in Amerika, der Sicherheit wegen, etwas Jodkalium genommen 
ha ben. 

Nach seiner Riickkehr aus Amerika im Friihjahr 1905 bekam er 
auf eigenen, speziellen Wunsch, der Sicherheit wegen, obgleich er voll¬ 
standig gesund zu sein schien, noch eine antiluetische Behandlung 
(Inunktionskur mit 25 Paketen a 5 g, sowie etwas Jodkalium). Seitdem 
lebt er, mit landwirtschaftlichen Arbeiten beschaftigt, auf seinem 
kleinen Gehoft im Norden Finnlands und scheint sich dort, nach seinen 
letzten brieflichen Mitteilungen (April 1922) zu urteilen, wohl zu befinden 
und arbeitsfahig zu sein. Jedoch hat er sich letzten Winter etwas 
miide gefiihlt 1 ). Seit 1912 ist er verheiratet; die Frau soli gesund sein. 
Im ersten Jahre seiner Ehe hat er gesunde Zwillinge gehabt und danach 
noch 5 Kinder; von diesen sind 4 gestorben: die Zwillinge an Diphtherie 
im Alter von etwa 1 *4 Jahren, auBerdem sind 2 im Alter von 3 Wochen 
bzw. 9 Monaten an gastrischen Storungen und „Husten“ gestorben. 
Die 3 lebenden Kinder, im Alter von 3, 5 und 8 Jahren, sollen ziem- 
lich gesund sein. 

Diese eklatante Wirkung einer konsequent durchgefiihrten, strengen 
antiluetischen Behandlung auf einem fruheren Stadium des immerhin 
schon gut ausgepragten charakteristischen Krankheitsbildes, welches 
mit den friiheren Stadien aller der vorhergehenden Falle voile Cber- 
einstimmung zeigte, laBt sich wohl kaurn anders deuten, als dafi hier 
eine Lues vorlag, und zwar allem Anscheine nach, eine solche here- 
ditarer Natur, eine Form von sogenannter Lues hereditaria tarda, 
trotzdem bei den Eltern eine Lues nicht ermittelt worden war; jedoch 
sei auch hier bemerkt, daB besonders der Vater bei Erkundigungen 
nach seinem Vorleben im allgemeinen keinerlei Auskunft erteilen 
wollte. 


Aber abgesehen davon, ob hier tatsachlich hereditare Lues vor- 
liegt oder nicht, deuten doch die silmtlichen hier vorliegenden Ver- 
hiiltnisse — sowohl die pathologisch-anatomischen als die klinischen — 

1) Wenn der Zustand sich verschlimmert wird er wohl unter meine 
Beobochtung event. Behandlung kommen. 
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darauf, daB es sich um die Einwirkung irgendeiner toxischen oder infek- 
tios-toxischen Noxe handelt. Zu einer einigermaBen befriedigenden 
Aufklarung der Pathogenese der vorliegenden Krankheitsprozesse ware 
jedoch natiirlich noch zu erklaren, warum diese Noxe — sei sie heredi- 
tfire Lues oder irgendeine andere — bei alien 5 Geschwistern ein so in 
alien Einzelheiten ubereinstirmnendes Krankheitsbild hervorrief. In 
dieser Beziehung sind zunachst zwei Alternativen in Betracht zu nehmen. 
Entweder handelt es sich um eine besondere Noxe, welche eine ganz 
ausgesprochene Elektivitat zu gewissen Organen besaBe; oder das fur 
die Einheitlichkeit des Krankheitsbildes oder -vorganges Bestimmende 
ist eine eigenartige endogene Minderwertigkeit (verminderte Wider- 
standsfahigkeit) besonderer Organe oder Organkomplexe (bzw. Lebens- 
vorgange). Es muB wohl zugegeben werden, daB das familiare Auf- 
treten unserer Kranklieit — welche konstant nach gewissen gegebenen 
Intervallen je nachdern die Kinder ein gewisses Alter erreicht, flatten, 
auftrat 1 ) — eher fur diese letztgenannte Annahme spricht. In dieser 
Hinsicht konnten die basalen Ganglien, mit ihren eigenartigen, teil- 
weise relativ ungunstigen Blutversorgungsverhaltnissen, wohl gegen 
gewisse Noxen ein, mit Bezug auf ihre Widerstandsfahigkeit, um- 
grenztes bzw. elektives Gebiet darstellen, wie etwa bei Intoxikationen 
mit Kohlenoxyd (vgl. z. B. Si b e 1 i u s) 2 ). Bei Annahme einer solchen 
familiaren, auf erbliche Momente znriickzufuhrenden Minderwertig¬ 
keit bzw. Predisposition gewisser Organe — hier also hauptsachlich 
der Leber und der BlutgefaBe sowie der Linsenkerne 3 ) — ware vielleicht 
auch erklarbar die auffiillige Tatsache, daB es sich in der von mir be- 
obachteten Familie wohl um eine Abart. von Lues hereditaria tarda 
(eine Familienkrankheit sui generis) handelte, wahrend Lues in ge¬ 
wissen anderen den amyostatischen Symptomenkomplex darbietenden 


1) Z wise hen der Erkrankung des ersten und des letzten (5.) Falles war 
eine Zeit von 11 Jahren verstrichen. 

2) Sibelius: Zur Kenntnis der Gehirnerkrankungen naeh Kohlenoxyd- 
gasvergiflung. Zeitschr. f. klin. Med., Bd. 49. — Derselbe. Die psychischen 
Storungen nach akuter Kohlenoxydgasvergiftung. Monatsschrift f. Psych, und 
Neurolog. Bd. XVIII. Erg.-Heft. 

3) In meinen Fallen waren die GefiiBveranderungen in den Arteriae 
foe ae Sylvii und ihren Verzweigungen, obgleicli etwas mehr hervortretend als 
in len ubrigen HirngeftiBen, doch nicht so bedeutend, daB die Erweichungsherde 
in ien betreffenden Linsenkernen als rein ischiixnisch zu betraehten waren, wenn 
au 'h ihre Entwicklung wahrscheinlich dureh diese Veranderungen mehr oder 
weniger befordert worden ist. 

10* 
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Fallen nicht vorhanden gewesen zu sein scheint, sondern wahrschein- 
lich irgendeine andere Noxe als auslosendes Moment mitgewirkt hat 
(vgl. Wilson 1 ) u. a.). 

Diese Annahme einer familiaren (bzw. angeborenen) Minderwertig- 
keit gewisser Organe wiirde wohl auch, wenigstens zurzeit, am bestln 
das auffallende Verhalten erklaren, daB bei den von inir beobachteten 
5 Geschwistern die familiar auftretende hereditiire Lues stets eine so 
eigenartige und einheitliche Krankheit hervorbrachte und nicht den, 
besonders bei zu so verschiedenen Zeiten geborenen hereditarluetischen 
Kindern gewbhnlichen Polymorphismus des Krankheitsbildes zeigte. 

Hierbei soil nicht weiter auf das Verhaltnis zwischen der Leber- 
zirrhose und den sonstigen Veranderungen, insbesondere denen des 
Gehirns, eingegangen werden. Bei unseren in dieser Hinsicht noch 
mangelhaften Kenntnissen ist die Moglichkeit nicht auszuschlieBen, daB 
eines unter den befallenen Organen (z. B. die Leber oder die Blut- 
gefaBe) — als primar von der Noxe ergriffen — irgendein atiologisches 
Zwischenglied darstellen konnte. Meines Erachtens handelt es sich 
jedoch wohl, wenigstens fiir meine Falle, hauptsachlich um mehr oder 
weniger koordinierte Erscheinungen, d. h. um Veranderungen, welche 
von derselben Noxe in den betroffenen Organen hervorgeiufen sind. 

Es muB also nochmals hervorgehoben werden, daB bei der von 
mir beschriebenen Familie das eigenartige Krankheits- 
bild wohl auf Lues zuruckzufiihren war. Andererseits sei aber ausdriick- 
lich betont, daB ich niemals versucht habe, diese Atiologie zu ver- 
allgemeinern, d. h. auf mehr oder weniger ahnliche, von anderen 
Verfassern beschriebene Krankheiten oder Symptomenkomplexe (W i 1 - 
son sche Krankheit usw.) auszudehnen. 

Wenn dennoch von Zeit zu Zeit derartigO abweichende AuBe- 
rungen Tiber meine Falle erscheinen, wie die zu Beginn dieses Auf- 
eatzes angefiihrte, so ist diese Erscheinung schwerlich anders zu deuten, 
als daB die betreffenden Verfasser meine letzten Aufsatze von 190C 
und 1913 liber dieses Thema nicht beinerkt haben. Hierauf deutet, 
wie mir scheint, auch die unbegTiindetenveisc mir unterschobene Ver- 
allgemeinemng der von meiner Seite doch nur auf die Atiologie meiner 
eigenen Falle bezogenen Annahme einer svphilitischen Unterlage. 

1) Wilson: Progressive Lenticular Degeneration: A Familial Nerv >us 
Disease Associated with Cirrhosis of the Liver. Brain. 1912. Vol. XXXIV. 
Part. IV. 
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i. 

(Aus der Nervenabteilung des Set. Stephan-Spitals Budapest.) 

Uber Hyptokinesis, als Symptom des amyostatischen 
Symptomenkomplexes bei Encephalitis epidemica. 

Von 

Dr. Arthur von Sarbo, 

U niversitiitsprofessor. 

Wie bekannt, hat sich im Jahre 1920 in den Monaten Janner, 
Feber, Marz last auf der ganzen Erdenrunde eine Encephalitisepidemie 
abgespielt, welche in ihren weitexen Folgen sich noch jetzt kundgibt. 
Von den Eolgeerscheinungen beherrscht die Szene: das Krankheitsbild 
der von Strlimpell umschriebenen Amyostase. Ich hatte Gelegen- 
heit, iiber 24 hierher gehorige Falle im Marz 1921 im Kon. ung. Arzte- 
verein (Budapest) zu berichten. Damals habe ich schon auf das heute 
naher zu beschreibende Symptom hingewiesen, welches darin besteht, 
daB die Patienten beirn Stehen unwillkiirlich nach hinten taumeln. — 
Oft klagen die Patienten selbst. uber dieses lastige Symptom. —Das 
Symptom ist eine Teilerscheinung des amyostatischen Symptomen¬ 
komplexes, dessen Identitat mit der Parkinsonschen Krankheit immer 
niehr an Wahrscheinlichkeit gewinnt. 

Das Symptom selbst nannte ich: Hyptokinesis, nach to vjit ' i - 
aofia = das Zuriickgebeugte. 

Entwickelt sich der amyostatische Symptomenkomplex subakut, 
so finden wir auch die Hyptokinesis deutlich ausgesprochen. Die Pa- 
ti ten klagen dariiber, daB sie nicht lange stehen kbnnen, weil sie nach 
t\ kwarts taumeln. In den sich langsam entwickelnden Fallen be- 
g< aen wir dieser Klage nicht, mit gewissen Kunstgriffen laBt sich aber 
di Symptom auslosen. 
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Wir fordern den mit vorniibergeneigtera Kopf und Oberkorper 
stehenden Patienten auf, die Fiifie zu schlieften, sehr oft geniigt dies 
und der Patient beginnt nach 15—20 Sekunden nach riickwarts zu 
taumeln. — Stellt sich die Hyptokinesis so nicht ein, so versuchen 
wir dieselbe so hervorzurufen, daft wir das Kinn des Patienten mit dem 
Finger emporheben, so daft der Kopf in die gerade Haltung kommt. 
In den meisten Fallen geniigt das, um das Riickwartstaumeln nach 
einigen Sekunden zu erreichen. Gelingt dies auch so nicht, so lassen 
wir die Augen schlieften. Sehr oft tritt das Nachhintenwanken dann 
plbtzlich auf. 

In einigen weiteren Fallen ist das Symptom nur so auszulosen, 
daft man den Kopf des Patienten nach hinten neigen liiBt und es bei 
offenen ev. bei geschlossenen Augen priift, ob sich das Nachhinten¬ 
wanken zeigt. 

Ich habe im Verlauf meiner Untersuchungen auch den EinfluB 
anderer Kopfhaltungen gepriift und feststellen konnen, daft bei Seit- 
wartswenden des Kopfes, in den Fallen wo das Symptom sehr ausge- 
sprochen ist, ein seitwarts und nach hinten Wanken eintritt. Das 
Seitwartswanken betrifft die Seite, nach welcher der Kopf geneigt ist. 

Demgegeniiber konnte ich feststellen, daft das Nachhintenwanken 
selbst in den sehr ausgesprochenen Fallen unterbleibt, wenn der Kopf 
des Patienten nach vorn geneigt wird, derart, daft das Kinn an die 
Brust geniihert wird. 

Es gibt Fiille, in denen selbst bei nach hinten geneigter Kopf- 
haltung keine Hyptokinesis eintritt, trotzdem das Symptomenbild 
der Amvostasc sehr ausgesprochen ist. In diesen Fallen gelingt es, das 
Symptom hervorzurufen, indem man aufter dem Kopf auch den nach 
vorniibergeneigten Oberkorper aufiichtet, sofort oder nach einer halben 
bis dreiviertel Minute tritt das Riickwartstaumeln auf. — Ich sah auch 
einen Fall, in welchem selbst das Aufrichten des Kopfes und des 
Oberkorpers nicht geniigte, um das Symptom hervorzurufen und das- 
selbe erst durch die Streckung der gebeugten Knie hervorrufbar 
wurde'). 

Wenn wir die Vetsuche so anstellen, daft der Patient nicht mit 
geschlossenen, sondern auf auseinandergespreizten Fiiflen steht, so 


1) Anmerkung bei der Korrektur. — Es gibt Fiille, in welchen sich das 
Symptom nur dann zeigt, wenn der Patient mit nachhintengeneigtem Kopf 
auf einern Bein zu stehen versucht. 
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verlangert sich die Zeit, bis bei den verschiedenen Kopfhaltungen die 
Hyptokinesis eintritt. 

In sitzender Stellung ist das Symptom bei keiner 
Kopfhaltung hervorzurufen. 

Ist das Symptom sehr ausgespTochen vorhanden, so schliefit sich 
an das Nachhintenwanken sehr lasch die Retropulsion an. — Man sieht 
manchmal, dab der Patient einige Schritte nach iiickwarts madht und 
stehen bleibt, wahrend er die Augen offnet. Das andeie Mai fallt er 
hinteniiber, oder eifolgt erst nach mehreren Schritten. 

Was die Haufigkeit des Symptoms betrifft, so kann ich sagen, 
daB dasselbe in fast jedem Fall nachweisbar ist, in welchem der amyosta- 
tische Symptomenkomplex vorhanden ist. 

Die Starke des Symptomes wechselt geradeso wie es die iibrigen 
S vmptome der Amyostase tun. 

Es gibt Tage. Tageszeiten, in welchen das Symptom sehr deutlich 
ist, dann kann es auf Wochen schwinden, um nur klinstlich hervorruf- 
bar zu bleiben. 

Ich fand das Symptom auch in alten Fallen von Parkinsonscher 
Pirkrankung. 

Was das Zustandekommen des Symptoms betrifft, so steht es 
auBer Zweifel, daB es sich um eine Gleichgewichtsstorung han- 
delt. — Nur so ist es erklarlich, daB bei sitzender Stellung das Nach¬ 
hintenwanken nicht auslosbar ist, wahrend das Symptom am deut- 
lichsten dann in die Erscheinung tritt, wenn das Erhalten des Gleich- 
gewichts auch am schwierigsten ist: bei geschlossenen FiiBen mit 
nach hinten geneigter Kopfstellung und geschlossenen Augen. 

Als Gleichgewichtsstorung hangt es mit den Kleinliirninnervationen 
zusanunen. — Der periphere Anteil der Gleichgewichtsanordnung, 
das Labyrinth, der VerstibularneTv ist in diesen Fallen unveTsehrt. — 
Otologische Untersuchung fallt negativ aus. — Symptome, welche auf 
eine Erkrankung des Kleinhirns selbst hinweisen, sind nur wenige und 
auch die nur im Anfangsstadium der Erkrankung vorhanden. — Ich 
begegnete bloB in zwei Fallen cerebellarem Gang, cerebellarer Asvnergie; 
in mehreren Fallen Nystagmus; aber wie gesagt nur im subakuten 
Gtudium. Vorbeizeigen konnte ich in keinem Falle nachweisen. 

Auch der sensible und sensitive Anteil der Gleichgewichtsanord- 
mng (die Sensibilitat der FiiBe, die Intaktheit des Sehens), war in 
inem jeden Falle unversehrt. 
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Dberblicken wir das bisber veroffentlichte Sektionsmaterial, so 
konnen wir sagen, daB als anatomischer Hintergrund des amyostati- 
schen Symptomenkomplexes das Ergriffensein der zentralen Ganglien 
speziell des Nucleus lenticularis zu betrachten ist. Es ist hochstwahr- 
scheinlich, daB der ProzeB auch auf den Hypothalamus sich eTstreckt. 
Hier liegt der Nucleus ruber, welcher einerseits mittelst der oberen 
Bindearme mit den Nuclei dentati cerebelli in Verbindung steht, anderer- 
seits mit dem Nucleus lenticularis sowie iiber den Thalamus mit dem 
Frontalhixn. — Es ist daran zu denken, daB diese Verbindungen des 
Nucleus ruber mit dem Linsenkern oder der Nucleus ruber selbst er- 
krankt sind und die Ursache der Gleichgewichtsstorung abgeben. — Es 
ist aber auch moglich, daB so wie bei der Parkinsonschen Erkrankung 
nach den neueren Untersuchungen (Spielmeyer) die Nuclei dentati 
erkrankt befunden wurden, auch bei der Encephalitis der Entziindungs- 
prozeB dorthin reicht. 

Ich-hatte Gelegenheit, einenFall von Tumor cerebri zu beobachten, 
welcher sehr ausgesprochen das Symptom der Hyptokinesis zeigte; 
bei der Sektion fand sich der Tumor im linksseitigen Corpus mamillare, 
so daB an eine Schadigung des Hypothalamus, somit an die des Nucleus 
ruber gedacht werden kann 1 ). Die zentralen Ganglien waren makro- 
6kopisch intakt, es war auch der amyostatische Symptomenkomplex 
nicht zu konstatieren. Auch das Kleinhirn war intakt, es waren in vivo 
auch keine Kleinhirnsymptome zu konstatieren. 

Ich habe schon erwahnt, daB das Symptom in seiner Starke 
Schwankungen aufweist. — Ichmochte nun auf eine mogliche Erklarung 
dieses Verhaltens hinweisen. — Wir konnen annehmen, daB der Entziin- 
dungszustand in den Zentralganglien von Zeit zu Zeit an Intensitat 
zu- und abnimmt, dementsprechend werden sich auch die Idinischen 
Svmptome bald deutlicher, bald weniger ausgesprochen zeigen. Es ist 
daran zu denken, daB der Entzundungszustand in den Zentralganglien 
Zirkulationsstorungen auch in entfernteren Gebieten hervorruft. Ich 
verweise diesbeziiglich auf einen von mir im Neurologischen Zentralblatt 
publizierten Fall, wo der schwere Entzundungszustand im Nucleus 
lenticularis mit einem Odem in der inneren Kapsel einherging. Es ist 
moglich, daB eine odematbse Durchtrankung im Hypothalamus die 


1) Anmerkung bei der Korrektur. — Seitdem konnte ich mich ir 
mekreren Fallen von Hirntumor von lokalisatorischem Wert (Mittelhirn) dei 
Hyptokinesis iiberzeugen. 
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Funktion des Nucleus ruber beeintrachtigt und so zu der besprochenen 
Gleichgewichtsstorung fiihrt. Beim Stillstehen des Entziindungs- 
prozesses in den zentralen Ganglien verschwindet nun das Odem und 
die Funktion des Nucleus ruber stellt sich her. 

Das beschriebene Symptom ist mit dem Rombergschen Zeichen 
nicht identisch. — Bei diesem kommt es zu einem Hin- und Herschwanken 
des Korpers, es kommt auch zum Nachhintenschwanken, aber das 
bildet nicht das Pragnante und ist nur als Teilerscheinung vorhanden, 
wiihrend dasselbe eben die Hyptokinesis ausmacht. — Das Romberg- 
sche Zeichen ist durch die Lasion der Hinterstrangbahnen (tiefe Sensi- 
bilitat, Tonusfasern) bedingt; das Kleinhirn bekommt keine oder nur 
unsichere Eindriicke durch diese Bahnen und sucht daher das Gleich- 
gewicht mit dem in alien Richtungen sich bemerkbar machenden 
Schwanken zu erhalt.en. 

Bei der Hyptokinesis handelt es sich um eine stets nach einer 
Richtung stattfindende Bewegung, welche mit der Storung des Gleich- 
gewichtszustandes des Kopfes zusammenhangt. Wir glauben auch 
fiLr die Retropulsion diese Ursache annehmen zu konnen, und zwar 
deshalb, weil in all den Fallen, in welchen die Hyptokinesis deutlich 
vorhanden ist, auch die Retropulsion einfach durch Ausdehmmg der 
Zeit des Experimentierens, hervorrufbar witd. Wir glauben, die Hypto¬ 
kinesis als das erste Zeichen der Retropulsion ansprechen zu konnen. 

Was endlich die praktische Brauchbarkeit des Symptomes betrifft, 
so kann ich schon jetzt auf mehrere Falle hinweisen, in welchen die 
Kenntnis dieses Symptomes zur richtigen Diagnose fiihrte. 

Den einen Fall hat einer rneiner Assistenten an meiner Abteilung 
diagnostiziert. — Aus dem Vorhandensein der Hyptokinesis aufmerksam 
gemacht, fahndete er nach den Symptomen des amyostatischen Sym- 
ptomenkomplexes, welches er bei der naheren Untersuchung auch vor- 
fand. — Einen anderen Fall habe ich konsultativ gesehen. Es handelte 
sich um eine 65jiihrige Frau, die seit anderthalb Jahren Klagen iiber 
Schwiichezustiinde hatte. Ihr Hausarzt hatte diese Advnamie aufs 
Konto ihres Alters geschxieben und sie suggestiv zu beeinilussen getrach- 
tet. Ein anderer Kollege hatte den Fall fur arteiiosklerotisch gehalten 
und eine bulbare Erkrankung (die Patientin hatte auch Salivation) 
"ngenommen. — Bei der Eruierung der Anamnese eifulir ich, daB Pat. 
n Marz des Jahres 1920 an spanischem Fieber erkrankt war, welches 
ach der Beschreibung wahrschcinlich eine Encephalitis gewesen ist. — 
ch untersuchte Patientin sofort auf die Hyptokinesis, fand dieses 
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Symptom auflerst deutlich vorhanden und finde bei naherer Betrach- 
tung die deutlichen Symptome des amyostatischen Symptomen- 
komplexes. * 

Einen diitteu Fall verdanke ich der Mitteilung des Henn Prima- 
rius Makai. — Es handelte sich um einen 8jahrigen Knaben, der von 
einem Nenrologen mit der Diagnose Spondylitis cervicalis auf seine 
Abteilung geschickt wurde. Heir Makai kannte das Symptom der 
Hyptokinesis von meinem Vortrage her, untersuchte den Kleinen auf 
dasselbe und fand es deutlich. ausgesprochen. Hierauf fahndete er nach 
den Symptomen der Striimpellschen Amyostase, die er auch deutlich 
ausgesprochen vorfand. Der Kranke erlag • einer interkurrenten 
Infektionskrankheit, bei der Sektion zeigten sich schon makroskopisch 
deutliche Veranderungen im Striatum! — 

Ich empfehle dieses Symptom der Nachprlifung, bemerke nur noch, 
daB in der Literatur das Symptom des Nachriickwartsfallens des ofteren 
bei der Parkinsonschen Krankheit, bei Kleinhirnerkrankungen der 
verschiedensten Lokalisation angegeben ist. 

Anmerkung bei der Korrektur. — Meine neueren Feststellungen 
habcn ergeben, daB die Hyptokinesis eine Dysfnnktion des nucleus ruber 
Systems vorstellt. 
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II. 

Aus der medizin. Abteilung des Landeskrankenhauses zu Braunschweig. 

Diagnostische Vorzflge der Lumbalpunktioii unter fiasein* 
blasnng (ohne Berttcksichtignng des Eontgenverfahrens). 

Von 

Prof. Adolf Bingel. 

Die Lurabalpunktion unter Gaseinblasung, die ich zum Zwecke 
der Encephalographie sehr vielfach ausfiihre, hat auBer gewissen thera- 
peutischen Erfolgen, iiber die ich kiirzlich berichtete J ), noch einige 
diagnostische Erfahrungen gebracht, die von dem Rontgenverfahren 
an sich unabhangig sind. Ich habe bereits darauf hingewiesen und 
dargelegt 2 ), daB bei manchen extramedullaren Prozessen des Riicken- 
marks, besonders bei Tumoren durch die Gaseinblasung Schmerzen 3 ) 
in dem geschadigten Segment hervorgerufen werden, die einen dia- 
gnostischen Hinweis auf den Hohensitz der Erkrankung gestatten, 
und daB diese Schmerzen nicht eintreten bei intramedullarem Sitz 
der Erkrankung, vorausgesetzt nattirlich, daB die Meningen niclit 
mitergriffen sind. Bei freier Liquorbahn beweist vielmehr das Auf- 
treten von Schmerzen im Kopfe den Eintritt von Gas in das Gehirn. 
Ferner hatte ich gezeigt, daB es gelingt, bei Prozessen, die den Wirbel- 
kanal vollig abschlieBen, den Rauminhalt des Kanales unterhalb des 
Abschlusses bis zur Miindung der Punktionskanule exakt zu bestimmen 
und dadurch zu einem gewissen Anhalt fur den Hohensitz des Ab¬ 
schlusses zu kommen. 

J osefson - Stockholm 4 ). dem offenbar diese Arbeit entgangen ist, 
stellt ebenfalls mittelst Lufteinblasung in den Lumbalsack den vdlligen 

1) Deutsch. Ztschr. f. Nervenheilkunde Bd. 75, H. 4—6. 

2) Deutsch. Ztschr. f. Nervenheilkunde Bd. 72, S. 359. 

3) Wide roe hat dieses Symptom bereits veroffentlicht (Centr. f. Chir. 

922, Nr. 12), als meine Arbeit in Vorbereitung war. 

4) M. m. W. 1922, S. 555. 
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AbschluB des Wirbelkanales fest und beschreibt das Zuriickstromen 
der Luft aus dem Lumbalsack als ein „neues Absperrungssymptom“. 

Die in raeiner Arbeit niedergelegten Erfahrungen kann ich nunmehr 
bestatigen und durch weitere erganzen. 

G. B., 63 Jahre alt, aufgenommen 4. IV. 1922. 

Gesunde Familie, keine^ luetische Infektion. Mit 43 Jahren lungen- 
krank, nach Heilstattenkur invalidisieit, konnte er 1 Jahr spater seine 
Arbeit wieder aufnebmen und 20 Jahre hindurch fortsetzen. 

Mitte Januar 1922 erkrankte er mit Husten und Stichen auf der Brnst 
und Mitte Februar stellte sich eine innerhalb weniger Tage zunehmende 
Schwache beider Beine und eine Gefiihlstaubheit bis zu den Brustwarzen 
hinauf ein, dazu unwillkurlicher Stuhlabgang, wahrend die Blase will- 
kiirlich entleert werden konnte. 

Mitte) groBer kiaftig gebauter Mann, blasse Gesichtsfai be. Spitzen 
beiderseits gedampft, besonders rechts. Rechts oben Bronchialatmen, 
links oben abgeschwachtes unbestimmtes Atmen, keine Rasselgerausche. 
Tb. bac.: Leichte Rechtsskoliose der obern Brustwirbelsaule. Der 3. und 
4. Brustwirbeldorn springen etwas vor und sind diuckempfindlich, es wird 
auch Stauchungsschmerz angegeben. Die Rontgenaufnah me laBt keine 
Bichern Knochenveranderungen erkennen (sie gelingt allerdings auch nicht 
gut). 

Spastische Lahmung der U. E., starke Steigerung der Sehnenreflexe. 
Babinski: beiderseits -{-• Vollstandige Aufhebung der Sensibilitat von der 
Hohe der Brustwarzen an nach abwarts, oberhalb der Anasthesicgrenze 
rechts eine handbreite hyperasthetische Zone. Starke SchweiBbildung 
an der oberen Kdrperhalfte, die scliarf mit der Anasthesiegrenze ab- 
schneidet. 

6. IV. 1922 Lumbalpunktion: kein Druck, auch bei Kompression der 
Jugulares steigt der Liquor nicht an. Es fliefien beim Einblasen von Luft 
nur 45 ccm Liquor ab, eingedrungen sind 45 ccm Luft. Beim Versuche 
mehr einzublasen, stromt die Luft wieder ab. Die Aufnahme der Wirbel- 
saule lieB eine Luftaufhellung nicht erkennen. 

Liquoruntersuchung: minimale Gelbfarbung, nur bei Betrachtung 
in dicker Schicht eben zu erkennen. Nonne: schwach +, Pandy: 
schwach -j-. EiweiB Spur, keine Zellvermehiung, auch nicht in der 
letzten Portion. 

Bei der Lufteinblasung trcten keinerlei Kopfscbmerzen auf, auch die 
Schadelaufnahme zeigt, daB keine Luft in das Gehirn eingedrungen ist, 
dagegen stellen sich stechende Schmerzen in der Hohe des 4. und 5. Brust- 
wirbels, sowie in der rechten Schulter ein. 

Eine 4 Tage spater vorgenommene Lumbalpunktion ergab keinerlei 
Liquor, auch nicht nach Lufteinblasung. 

Eine am 3. V., also 4 Wochen nach der ersten, vorgenommene Lumbal¬ 
punktion war technisch nicht einwandfrei, sie ergab nur 35 ccm Liquor, 
dann stromte die Luft wieder ab. 
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24. V. 1922. Eine abermalige unter Lufteinblasung auf der chiiurgischen 
Abteilung (Prof. Wrede) vorgenommene Lumbalpunktion ergab fast 
dasselbe Resultat, wie die erste Lumbalpunktion: keine Kopfsclimerzen, 
allerdings auch keine Schmerzen in der Wirbelsaule, es konnen nur 50 ccm 
Liquor abgelassen werden nach Lufteinblasung von 50 ccm. Bei weiterem 
Einblasen stromt die Luft wieder zuriick. 

Es ist wohl ziemlich sicher, daB es sich um eine tuberkulose Er- 
krankung des 4. und 5. Brustwirbels handelt mit Kompression des 
Riickenmarks und vollstandigem AbschluB des Wirbelkanals. Es traten 
bei der Gaseinblasung die bekannten Schmerzen in dem geschadigten 
Segmente auf. Es lag ein vollstandiger AbschluB des Wirbelkanales 
vor, denn es konnten nicht mehr als 45 bzw. 50 ccm Liquor gewonnen 
werden, nachdem dieselbe Menge Gas eingegeben worden war. Der 
Rauminhalt des Wirbelkanales von der Kanulenmundung bis zum 
AbschluB muB also ziemlich hoch sitzen, da man den Inhalt des ge- 
samten Lumbalkanales auf etwa 60 ccm schatzen darf. Das ent- 
spricht auch durchaus der klinischen Hohendiagnose. Aus dem Fehlen 
einer Zellvermekrung in der letzten, von hoch oben stammenden Liquor- 
portion, die naturlich nur durch die Gaseinblasung mbglich war, schlieBe 
ich auf eine reine Kompression des Wirbelkanales ohne Obergreifen des 
tuberkulosen Prozesses auf die Meningen. 

Interessant war die Neubildung des Liquors trotz des Abschlusses. 
Nach 4 Tagen war noch kein Liquor wieder da. Aber nach 4 Wochen 
hatte sich wieder Liquor gebildet und nach weiteren 3 Wochen war 
abermals der Liquor neu gebildet, und zwar vollstandig. 

Die geringe Differenz von 5 ccm mag nocli innerhalb der Fehler- 
quellen der Methode liegen, es ware aber nicht ganz ausgeschlossen, 
daB sie der Ausdruck einer inzwischen eingetretenen Atrophie des ge- 
lahmten Riickenmarkes ist. 

Der Fall ist noch nicht unbedingt beweisend, daB die Liquorneu- 
bildimg von den Meningen des Riickenmarkes ausgegangen ist, denn 
die vollige Dichtheit des Abschlusses ist wohl sehr wahrscheinlich, 
aber doch nicht anatomisch erhartet. Es werden sich aber bald Fallc 
finden lassen mit vollstandigem, auch anatomisch nachgewiesenem 
AbschluB. Wenn man bei solchen die vollstandige Entleerung des 
Liquors, die naturlich nur unter Gaseinblasung mbglich ist, vornimmt, 
so wird sich die Frage entscheiden lassen, ob die Liquorabsonderung 
nur eine Funktion der Plexus chorioidei ist, oder ob auch die Meningen 
des Riickenmarkes daran teilnehmen. 
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H. G., 32 Jahre alt, landwirtschaftlicher Arbeiter, aufgenommen am 
30. VIII. 1921. 

Weihnachten 1920 wegen Furunkulose am linken Oberschenkel ope- 
riert. Am 27. VIII. 1921 bekam er plotzlich einen Schwindelanfall mit 
Schwache in den Beinen, so dab er hinfiel, gleichzeitig heftige Bruststiche 
mit starkem SchweiGausbruch. 

Befund: Mittelkraftiger, mafiig ernahiter Mann, an dessen innern 
Organen sich nocb keine Veranderungen nachweisen lassen, Temperatur 38 
in axilla, starker Meteorismus, bei Druck auf den Bauch entweichen reich- 
lich Darmgase. 

Nervensystem: Sensorium nicht ganz frei, leicht dement. Hirnnerven 
frei, Pupillen reagieren prompt. Motilitat des Kopies und der obein Ex- 
tremitaten vollig frei, Beine dagegen schlaff gelahmt. Patellarreflexe eben 
auslosbar, fehlen am folgenden Tage, Secessus alvi, rententio urinae. Sen- 
sibilitat von 2 Querfinger oberhalb des Nabels nach abwaits fiir alle Quali- 
taten vollig aufgehoben. 3. XI. 1921 rechts hinten unten Schallverkiirzung 
und Bronchialatmen. 

3. XI. 1921. Lumbalpunktion: Einstich zwischen 3. und 4. Lenden- 
wirbel: 

I. Es entleeren sich tropfenweise nur 5 ccm bernstein^elber klarer 
Liquor, dann flieBt kein Liquor mehr ab. 

Pandy: + + + > Spontangerinnung, Nonne: -)—|- + + Sed.: ganz spar- 
lich Leukocvten. 

2. Auf Injektion von 5 ccm Luft mittelst Rekordspi itze entleeien 
sich 6 ccm gelben triiben Liquors, dann sistieit der LiquoiabfluJJ wieder. 
Pandy: + + + + > Nonne: + + H—K Sed.: massenhaft Leukocyten. 

3. Auf 5 ccm Luft treten Schmerzen links neben der Wirbelsaulc in 
Hohe etwa des 10. und 11. Brustwirbels auf, es entleeren sick 6 ccm Liquor, 
w'orauf der LiquorabfluJJ wieder aufhort. Liquorbefund wie unter 2. 

4. Abermals 5 ccm Luft, derselbe Schmerz an derselben Stelle, es 
fliefien nur 4 ^ ccm Liquor von derselben Besckaffenlieit wie unter 2. ab, 
dann folgt Schaum, als Zeichen, daB der Luftraum nunmehr die Miindung 
der Lumbalnadel erreicht hat. 

5. Nach Injektion von weiteren 5 ccm Luft stromt dieselbe ziscbend 
w ieder zuriick, Menge nicht gemessen, es mogen 2 ccm gewesen sein. Zuletzt 
tritt unter Schaumbildung noch 1 ccm Liquor zutage. Nach alien diesen 
Lufteinblasungen wurden keine Kopfschmerzen geauOert oder sonstige 
cerebrale Symptome beobaclitet. 

Im ganzen sind also etwa 22 ccm Liquor abgeflossen und es bleiben 
etwa 18 ccm Luft im Lumbalsack. 

Nunmehr werden 10 ccm Luft unter malligem Druck injiziert, dabei 
treten heftige Schmerzen an der alten Stelle links neben der untern Brut 
wirbelsaule auf. Durch Aspiration werden 7 ccm nicht mehr gelben, sonder 
fast wasserklaren Liquors gewonnen. 

Pandy: + + , Nonne: + + > Spontangerinnung. Sed.: vereinzelte Leu 
kocyten: Abermals 10 ccm Luft, abermals Schmerzen an der bekannte: 


Got igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Diagnostische Vorziige der LumbalpuDktion unter Gaseinblasung usw. 159 

Stelle; es entleeren sich 9 ccin hellen, leicht getiiibten Liquors. Auf diese 
Weise werden noch 4 mal lOccm Luft eingegeben und noch 50ccm Liquor 
abgelassen, so daB die Gesanitmenge der eingegebenen Luft 78 ccm uud 
die des abgelassenen Liquors 88 ccm betriigt. 

Auf dem Rontgenbilde des Gehirns ist die Ventrikelfigur eben an- 
gedeutet und zeigt keine Abweichungen. Schadigungen durch den Eingriff 
\vurden nicht beobachtet. 

6. XI. Die Lahmung ergreift die Atemmuskulatur. Der Tborax bewegt 
sicb nur wenig, dagegen wird der Bauch in ruckartigen StoBen vorge- 
wolbt und wieder eingezogen. (Zwerchfellatmung bei Lahmung der Thoiax- 
atmung.) Sensibilitatsstorungen soweit priifbar nicht verandert. Exitus. 

Die Diagnose wurde gestellt auf akute Querlasion des Riickenmarks 
in Hohe etwa D 1 mit fast volligem AbschluB des Liquorkanals, aufsteigende 
Myelitis, akute Meningomvelitis (extiamedullarer Tumor?), Pneumonie 
rechts. 

Die anatomische Untersuchung (Prof. W. H. Schultz e) ergab 
ausgedehnte Querschnittsmyelitis im Bereich des Dorsalmarks, Pneu¬ 
monie der hintern Partien der rechten Lunge, Embolie in einen Ast der 
Lungenarterie von Thromben in beiden Schenkelvenen. (Als Neben- 
befund, der mit der zum Tode fiihienden Erkrankung nichts zu tun hatte: 
in Abheilung begriffene kasige Tubeikulose des 12. Brust- und 1. Lenden- 
wirbels, abgekapselte doppelseitige Psoassenkungsabzesse, fistulos-schwielige 
Entziindung vor der untern Brustwirbelsiiule, alte Fistelnarben an der 
Innenseite des linken Oberschenkels.) Die Liquorbahn war anatomisch frei. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 

Halsmark frei, Brustmark schwere Degeneration und Myelinzerfall 
fast in der ganzen weiBen Substanz vom 1. Brustwirbel bis zum 1. Lenden- 
wirbel. Zwischen knocherner Wand und Dura besonders auf der Dura 
reichlich kasigeitrige Auflagerungen, vorn eitrige Auflagerung in Hohe 
des 4. Brustwirbels; an einer umschiiebenen Stelle ist die Dura stark ver- 
dickt. Zwischen ihr und der Pia im obern Teil des Dorsalmarks leichte 
Verklebungen. (Ihre Innenfliiche, sowie die der Pia ist durch Kollargol 
Schwarz gefarbt, so daB man Einzelheiten schwer eTkennen kann. Es 
waren postmortal Kollargolinjektionen vorgenommen worden zu rontgeno- 
graphischen Versuchen.) Auf Querschnitten eischeint das Ruckcrimark 
selbst im untern Dorsalmark und obern Lendenmark stark erweicht, so 
daB besonders im Zentrum die Riickenmarkssubstanz vorquillt, von nor- 
maler Zeicbnung ist nichts mehr zu selren. Im obern Dorsalmark noch 
deutliche Zeichnung vorhanden. Vordere Wand der Wirbelsiiule ganz glatt, 
nirgends starkerer Vorsprung. Bei Durchsagung der Wirbelsaule zeigt 
sich, daB der 1. und 2. Lendenwirbel knochern verbunden sind. Von den 
Zv ischenwirbelscheiben zwischen ihnen sind nur noch Reste in Form eines 
la igsgestellten Hohlraumes zu erkennen. 

Das Ergebnis der Lumbalpunktion diirfte wohl folgendermaBen 
zi deuten sein. Es bestand ein AbschluB der Liquorbahn, daher der 
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nur tropfenweise unter minimalem Druck erfolgende AbfluB von nur | 
5 ccm Liquor. Der Liquor zeigte das Kompressionssyndrom, Gelb- 
farbung, Spontangerinnung, ganz sparliche Leukocyten. Die zweite und j 
die folgenden Liquor portionen unterschieden sich von der ersten durch i 
ihren massenhaften Gehalt an Leukocyten. Ohne das Hilfsmittel der 
Lufteinblasung hatten wir uns mit dem Untersuchungsergebnis der 
ersten Liquorportion bescheiden miissen und nicht erfahren, da8 we nig 
hbher oben schwer entziindliche Prozesse spielten. DaB ein AbschluB 
des Ruckenmarkskanales vorlag, ergab ja das Kompressionssyndrom. i 
Auf den niedrigen Hohensitz des untern Abschlusses liefl die Messung des 
Rauminhaltes des abgeschlossenen Lumbalkanalendes einen gewissen 
SehluB zu. Die Rauminhaltsmessung war keine exakte, der abgeflossene 
Liquor betrug 22 ccm und war- nicht genau gleich der eingegebenen 
Luftmenge. die nur 18 ccm betrug. Diese Diskrepanz erklart sich da- j 
durch, daB der AbschluB kein ganz dichter war, so daB Liquor von 
oben nachsickern konnte. Die Richtigkeit dieser Anschauung ergab 
das Resultat der weiteren Lufteinblasungen. Als namlich weiter Lult, 
und zwar unter einem gewissen Druck eingeblasen wurde, trat ein ] 
neuer Liquor flu 6 auf und dieser neue Liquor war von anderer Qualitat, 
er zeigte keine Gelbfarbung mehr -und durch die neuerliche Luftein¬ 
blasung war der AbschluB -- eine entziindliche Verklebung — gelost 
worden und dem Liquor von oben der Weg gebahnt worden. Auf diese 
Weise diirfte sich der Befund von 3 verschiedenen Liquores namlich 
1; eines klaren gelben, 2. eines triiben gelben, leukocytenreichen, 3. 
eines wasserklaren. leukocytenarmen erklaren. 

Es sei ferner aufmerksam gemacht auf die Schmerzen, die im 
Verfolg der Gaseinblasung in Hohe des 10 und 11. Brustwirbels auf- 
traten und die wahrscheinlich machten, daB hier der Sitz einer Schadi- 
gung zu suchen war. 

Alle diese immerhin nicht ganz unwesentlichen Feststellungen 
waren nur durch das Hilfsmittel der Lufteinblasung in den Lumbalsack 
moglich geworden. 

Wenn bei der Autopsie vie! ausgedehnteTe ZeTstorungen gefunden 
wurden, so s]>richt das nicht gogen die Richtigkeit der intravitalen 
Feststellungen. Man muB vielmehr beriicksichtigen, daB die SeJ n 
der Leiche erst 3 Tage spiiter gemacht und daB innerhalb dreier - ^ 
die schweren entziindlichen und degenerativen Prozesse schnelle F t- 
schritte machen konnten. 
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W. M., 46 Jahre, Backer, aufgenommen 18. X. 1921. 

In Jumi 1921 Furunkel am Unterarm mit anschlieSendem AbszeB 
am linken Oberarm, der inzidiert wurde. Danach gesund. 

Anfang Oktober 1921 traten Schmerzen zwischen den beiden Schulter- 
blattern auf. Am 16. X. Kriebeln in den Beinen, am folgenden Morgen 
Schwache und am Abend vollige Lahmung beider Beine, gleichzeitig mit 
Urin- und Stuhlverhaltung. 

Befund: Kraftiger Mann mit gesunden innern Organen, Urin: sparlich 
Rote und Weifie (infolge des Katheterismus). 

Nervensystem: Hirnnerven frei, obere Extremitaten frei, schlaffe 
Lahmung der untern Extremitaten, Fehlen der Sehnenreflexe, Blasen- 
Maatdarmlahmung, geringe Herabsetzung der Sensibilitat von der Leisten- 
gegend nach abwarts. 19. X. Lumbalpunktion: Kein Druck, es flieBen 
nur einige Tropfen ab. Auf Einblasung von 10 ccm Luft treten Schmerzen 
im Leib auf und es flieBen 10 ccm triiben Liquors ab. Bei zweimaliger 
Wiederholung der Einblasung von je 10 ccm Luft treten wieder dieselben 
Schmerzen im Leibe auf und es flieBen wiederum je 10 ccm Liquor ab. 
Weitere Lufteinblasungen gelingen nicht, da die Luft wieder zuriickstromt. 

Es besteht also ein AbschluB der Liquorbahn. Der Bauminhalt des 
Lumbalsackes unterhalb des Abschlusses bis zur Mundung der Lumbal- 
nadel betragt 30 ccm. 

Die Untersuchung des Liquors ergibt: 

1. Portion: Pandy +, Nonne -f, Sed.: sparliche Leukocyten und 
Erythrocyten. 

2. Portion: Pandy-|—K NonneH—f, Sed.: reichlich Leukocyten und 
sparlich Erythrocyten. 

3. Portion: Pandy -|—|-, Nonne + + , Sed.: reichlich Leukocyten und 
sparlich Erythrocyten. 

Spontankoagulation in alien 3 Portionen. Kultur keimfrei. Nach 
der Lumbalpunktion ist eine gewissc Verschlechterung festzustellen, die 
Sensibilitat ist von der Hohe des Nabels ab fiir alle Qualitaten herabgesetzt 
nnd an den untern Extremitaten fast aufgehoben, starker Meteorismus. 

21. X. Druckempfindlichkeit und leichtes Odem in der Umgebung 
der Dornfortsatze des 4. und 6. Brustwirbels. Probepunktion: Eiter. 

23. X. 1921. Operation (Prof. Wrede): Neben dem 6. Brustwirbel 
findet sich ein etwa pflaumengroBer AbszeB mit dickem griinlichem Eiter, 
er wird entleert. Der 6. Dornfortsatz liegt in der Tiefe der AbszeBhohle; 
eine Fortsetzung des eitrig infiltrierten Gewebes in die Tiefe ist nicht fest¬ 
zustellen. Keine Besserung der Ruckenmarksymptome nach der Operation. 

2. XI. 1921. Operation (Prof. Wrede): Laminektomie des 3.—6. 
” ustwirbels. Das epidurale Fettgewebe zeigt in Hohe des 4. und 6. Bogens 
' sen etwa 5 cm langen, dunkelblauroten, infiltrierten und verhartetep Ab- 
1 Imitt, kranial- und kaudalwarts ist es wieder w r eich und gelb. Die In- 
: don dieser Strecke ergibt feine Eitertropfchen in verandertem Fett- 
1 webe (Phlelgmone). Spaltung der Strecke in ihrer ganzen Lange, die 
ura bleibt unverletzt. Der linke Gelenkfortsatz des 4. Brustwirbels zeigt 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 75. U 
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einen hanfkorngroBen Granulationsherd, sonst nichts an Knochen oder 
Muskulatur. 

6. XI. Die Sensibilitat am Bauch und im obern Drittel dea Ober- 
achenkels kehrfc zuriick, keine Besserung der Motilitat. Es fallt auf, dab mu- 
die obere Korperhalfte des Kranken schwitzt. Die SchweiBausbriiche 
setzen im Schlafe ein, im wachen Zuatande glaubt Pat. den SchweiB unter- 
driicken zu konnen. 

5. XII. Im Wasserbade treten heftige Zuckungen im ganzen Korper 
auf, so der Kranke hin und her geschnellt wird, auch die Beine beteiligen 
sich an den Zuckungen. Schwerer Decubitus, in den letzten Tagen Dampfung 
und Bronchialatmen iiber dem linken Unterlappen. 

4. I. 1922. Tod durch Decubitus und aufsteigende Pyelitis. 

Autopsie durch Prof. W. H. Schultze (nur Ruckenmarkssektion 
gestattev.): Alter paravertebraler AbszeB. Pachymeningitis purulenta ex¬ 
terna spinalis. Ausgedehnter Myelinzerfall im obern Brustmark (End- 
ausgang einer Querschnittsmyelitis, vielleicht nach Ruckenmarkskom- 
pression). Die Liquorbahn war frei. 

Auszug aus dem Protokoll: Im Bereich des obern Teiles der Brust- 
wirbelsaule findet sich eine granulierende Wunde, in deren Bereich die 
Wirbelbogen operativ entfernt sind. Dura im Bereich des Operations- 
gebietes mit eitrigen Granulationen bedeckt. Pia und Dura sind aber darunter 
nicht miteinander verwachsen. Der Duralsack ist frei, auch das Riicken- 
mark erscheint nicht mehr komprimiert. Nirgends Verwachsungen der 
Riickenmarkshaute. Auf Querschnitten ist im Bereich des obern Brust- 
marks die Zeichnung verwaschen, im ubrigen Teile deutlich.. 

Es ist wohl kein Z we if el / daB sowohl der AbszeB am linken Ober- 
arm, der im Juli 1921, als der paravertebrale AbszeB, der im Oktober 
1921 auftrat, als metastatisch aufzufassen ist, herriihrend von dem 
Furunkel am Unterarm. Der paravertebrale AbszeB erstreckte sich 
bis auf das epidurale Gewebe, dessen schrumpfende und schwartige 
Verdickung die Liquorbahn abgeschlossen und das Ruckenmark kon- 
primiert hatte. Der Beweis dafiir, daB die Liquorbahn vollkommen 
abgeschlossen war, ist durch die Lumbalpunktion unter Lufteinblasung 
eindeutig gefiihrt. Denn 

1. stand der Liquor nicht unter Druck; 

2. cs war nicht mbglich, mehr als 30 ccm Luft einzublasen und 
mehr als 30 ccm Liquor flossen nicht ab; der llauminhalt des abge- 
schlossenen Endes des Lumbalsackes (natiirlich von der Kaniilen- 
miindung, nicht vom untersten Ende des Lumbalsackes an gemessen) 
bet-rug also 30 ccm; 

3. die Spontankoagulation der letzten Liquorportion spricht 
ebenfalls fiir AbschluB, wenngleich die Gelbfiirbung des Liquors noch 
fehlte. 
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An dieser Feststellung des Abschlusses kann auch die Tatsache 
nichts andern, daB bei der etwa 10 Wochen spater ausgefuhrten Autopsie 
die Liquorbahn frei gefunden worden war. Die Spaltung des kora- 
primierenden epiduralen Gewebes hatte zweifellos die Kompression 
beseitigt und die abgeschlossene Liquorbahn wieder frei gemacht. 
Das war um so eher moglich, als es nicht zu einer bakteriellen In- 
fektion der innern Duraflache, sondern nur zu einer Toxinschadigung 
gekommen war. Das Kompressionssyndrom des Liquors war nicht 
vollstandig ausgebildet, offenbar weil der AbschluB bei Ausfiihrung 
der Lunibalpunktion erst 24 bis 30 Stunden alt war. Interessant war 
auch die Feststellung, daB die Spontankoagulation nur in der letzten, 
der obersten, also dem DuraabschluB anliegenden Liquorportion auf- 
trat, ein Zeichen dafiir, daB die Veranderungen im abgeschlossenen 
Liquor nicht gleichmaBig einsetzen. Auch in diesem Falle hat sich die 
fraktionierte Liquoruntersuchung wieder sehr bewahrt. Denn abge- 
sehen von der erwahnten Spontankoagulation, war die letzte Liquor- 
portion auch durch den massenhaften Gehalt an Leukocvten von der 
ersten Portion unterschieden. Die Gewinnung der letzten Liquor- 
portion war aber nur durch die Lufteinblasung ermoglicht. Durch ein- 
fache Lunibalpunktion hatte man vielleicht 1 ccm Liquor, durch die 
nicht ungefahrliche Ansaugung vielleicht 5 ccm gewonnen, erst die Luft¬ 
einblasung gestattete die Gewinnung des gesamten im abgeschlossenen 
untern Lumbalraume vorhandenen Liquors. Die Ausmessung des ab¬ 
geschlossenen Raumes licB wenigstens einen gewissen SchluB auf den 
Sitz des Abschlussses zu. 


Die angefiihrten Falle und die daran gekniipften Bemerknugen 
diirften dargetan haben, daB die Lunibalpunktion unter Gaseinblasung 
gegeniiber der gewohnlichen Lunibalpunktion doch verschiedene nicht 
unwesentliche Vorziige aufzuweisen hat. Kurz zusammengefaBt sind 
es folgende: 

1. Sie gestattet die Ablassung einer viel groBeren Liquormenge, 
und zwar auch des Liquors von der Gehirnoberflache und aus den 
^entrikeln. Die Vorteile der fraktionierten Liquoruntersuchung kdnnen 
d; her in viel hbherm MaBe ausgenutzt werden, als bei der gewohnlichen 
L imbalpunktion. 

2. Es bestatigt sich, daB das Auftreten von Schmerzen wiihrend 
d r Gaseinblasung auf den Hohensitz einer meningealen Schadigung 

11 * 
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hinweist, ein Symptom, das die neurologische Hohendiagnose er- 
ganzen kann. 

3. Es gelingt, wie schon friiher dargelegt, den Rauminhalt des 
Lumbalkanales unterhalb eines Abschlusses des Wirbelkanales exakt 
zu bestimmen und auch dadurch einen Anhalt fiir den Hohensitz des 
untern Abschlusses zu gewinnen. 


Nachtrag bei der Korrektur. 

Nach AbschluB dieser Arbeit hat Herr Prof. Wrede folgenden 
Fall beobachtet, dessen kurze Mitteilung er mir freundlichst gestattet 
hat. Bei der jetzt 48jahrigen Witwe hatte Wrede im Jahre 1911 ein 
kleinflaumengroBes Fibrosarkom der Riickenmarkshaute r. v. unter dem 
Conus terminalis entfernt. Schmerzen, Lahmungen der Beine und 
Storungen der Blasenmastdarmfunktionen waren nach der Operation 
vollstandig zuriickgegangen. 10 Jahre spater, Ende 1921, traten erneut 
unbestimmte, auf Riickenmarkstumor veidachtige Beschwerden auf, 
namlich blitzartige Schmerzen, die vom Kreuz in das linke Bein aus- 
strahlten, anfangs mit wochenlangen Zvischenraumen, spater haufiger, 
ferner langsam zunehmende Schwache in beiden Beinen mit Ertaubungs- 
gefiihlen, besonders rechts, zuletzt mehrmals unwillkiirlicher Stuhlabgang, 
keine Blasenbeschwerden. 

Befund: Beweglichkeit und grobe Kraft der U.-E. erhalten. Knie- 
sehnen- und Achillessehnenreflexe fehlen, kein Babinski, Reithosen-Hype:- 
asthesie mit hypasthetischem Bezirk um den After herum, Tonusherab- 
setzung des Sphincter ani. AuBerdem zahlreiche nervose Beschwerden 
der iiberaus empfindlichen Kranken. 

Lumbalpunktion: Kein Druck des Liquors. Durch Lufteinblasung 
lassen sich nur 15 ccm Liquor entnehmen, dann stromt die Luft wieder 
ab. Liquor Leicht getriibt, in dicker Sdiicht kaum gelblich. Nonne: 
—, Pa’ndy: —, Sed.: Erythrocyten. Die Rontgenaufnahme der Wirbel- 
saule laBt keine Luft erkennen, dagegen eine kleine Luftblase im linken 
Seitenventrikel. 

Wenngleich die rein neurologische Untersuchung stark den Verdacht 
auf einen Tumor in der Gegend des Conus terminalis erweckte, so waren 
die Symptome doch noch nicht derartige, daB sie zu einer sofortigen 
Operation Veranlassung gegeben hatten. Ausschlaggebend war das Er- 
gebnis der Lumbalpunktion unter Lufteinblasung. Sie wies eindeutig 
auf einen AbschluB des Lumbalkanales, und zwar auf einen tiefsitzenden 
hin (Rauminhalt des Kanales unterhalb des Abschlusses nur 15 ccm). 
Bei der daraufhin vorgenommenen Ope ation wurde ein Tumor in Hols 
des Conus terminalis und des obersten Teiles der Cauda equina entfern . 
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III. 


Ein Versnch zur Erklarnng des epidemischen Auftretens 
der Encephalitis in den letzten Jahren 1 ). 

Von 

Siegmund Auerbach (Frankfurt a. M.). 

Es diirfte jetzt wohl keinem Zweifel mehr unterliegen, daB die in 
den letzten Kriegsiahren und den auf das Kriegsende folgenden beiden 
Jahren gehauft auftretende Encephalitis mit den in dieser Zeit 
beobachteten Influenzaepidemien in ursachlichem Zu- 
sammenhange steht. Auch der gegen diesen Causalnexus erhobene 
Einwand, daB in den Jahren 1916 und 1917, in denen v. Economo 
seine ersten Falle beobachtete, Infhienza in Wien nicht geherrscht 
habe, ist jetzt durch die bestimmte Angabe von Schlesinger 
widerlegt, daB bereits zu Ende des Sommers 1916 in Wien Grippe- 
falle aufgetreten sind. (Vgl. G r u new aids Sammelreferat im 
Zentralbl. f. d. ges. Neurol, u. Psych., Bd. 25, H. 4.) Nun ist es 
ja bekannt, daB auch wahrend und nacli friiheren Influenza¬ 
epidemien, schon wahrend der ersten in den Jahren 1889—1893, 
Hirnentzundungen zur Beobachtung gelangten. fur die man den Er- 
reger dieser Seuche verantwortlich machte; ich erinnre an die Mit- 
teilungen von Leichtenstern, Striimpell u. a. Aber 
diese cerebralen Affektionen traten doch nur sporadisch auf und 
unterschieden sich im klinischen Bilde ganz eiheblich von den 
Formen, die sich in den letzten Jahren den Arzten fast der ganzen 
Welt darboten. Wahrend der friiheien Epidemien lokalisieite sich das 
Influenzagift hauptsachlich in der Hirnrinde; es kam zu kortikalen 
ReizeTscheinungen, zu motoTischen und sensiblen Lahmungen und 
r^lativ haufig auch zu den verschiedenen Arten der Aphasie. Ent- 
s wechend dem Sitze des Krankheitsprozesses war die Prognose ganz 


1 ) Vortrag, gehalten aufderVersannnlungder sudwesldeulBchcnNeurelcgen 
v. Psychiater am 29 . V. 1922 . 
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vorwiegend eine gute. Wahrend der letzten Epidemien sehen wir in 
erster Linie den Nucleus lentiformis und caudatus betroffen, dann 
Thalamus, Vierhiigel, das Hohlengrau des 3. und 4. Ventrikels sowie 
die graue Substanz der Oblongata und des Riickenmarks, wahrend der 
Cortex und die Pyramidenbahn viel seltener und wenn uberhaupt, 
dann in viel geringerem Grade, geschadigt waren. Wie ungiinstig 
quoad vitam et restitutionem ad integrum der Ausgang in nicht wenigen 
Fallen war, das ist ja noch in unser aller Erinnerung. 

Welches sind nun die Griinde fur diese markanten Unterschiede \ 
Man hat eine besondere Affinitat des Corpus striatum sowie 
des Pallidum zu Giften der verschiedensten Art angenommen. Hier 
hatte doch schon die groBe chemische Yerschiedenheit der in Frage 
kommenden Stoffe Bedenken erwecken miissen; es spielen ja nicht nur 
das Blei und Mangan, sondern auch das Kohlenoxyd und das Guanidin. 
welches Fuchs bei seinen Untersuchungen iiber experimentelle Ence¬ 
phalitis benutzte, die Rolle des Agent provocateur. Ferner muB an die 
wahrscheinliche Bedeutung von Giften erinnert warden, die bei Leber- 
erkrankungen entstehen (W i 1 s o n sche Krankheit). Ebensowenig iiber- 
zeugend ist m. E. der Hinweis auf besondere individuelle Bereitschaften 
im Organismus, auf die konstitutionelle Disposition, 
die sich nach Villinger (M. m. W. 1921, Nr. 29) in mehr oder minder 
ausgepragten psychopathischen Ziigen vor der Erkrankung auBern soil. 
Die letztere Behauptung ist nach meinen Erfahrungen und, wie ich 
glaube, wohl der meisten Beobachter, sicher nicht zutreffend. 

Ich raochte annehmen, daB es zwei ursachliche Mo- 
men te sind, deren Zusammenwirken die erwahnten 
Differenzen in der Art des Auftretens der Encephalitis in den frviheren 
und in den jetzigen Grippeepidemien erklarlich machen. 

1. Es wird wohl niemand bestreiten konnen, daB in der letzten 
Kriegszeit und in den darauf folgenden Jahren so ziemlich die ganze 
Menschheit, in besonders hohem Grade aber die Europiier, und unter 
diesen wieder vorwiegend die Bewohner Mitteleuropas, und zwar so- 
wohl die Kombattanten als auch die Nichtkombattanten, nicht nur 
korperlich sondern auch psychisch ganz auBerordentlich gelitten 
haben, und daBderKampf umsDasein d. h. die Inanspruchnahme aller 
geistigen Krafte eine so intensive und anhaltende war, wie vielleicht 
noch niemals zuvor. Nun ist es ja eine unbestrittene Tatsache, dad 
jedes tierische Organ eine um so groBere Blutmenge erhalt, je mehr 
es sich betatigen mufl, und zwar infolge von aktiver Erweiterung seiner 
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BlutgefaBe. Wir werden also in der Annahrae nicht fehlgehen, daB 
die Gehirne in jenen Zeiten auBerordentlich hyper- 
ami s c h waren. Sehr wahrscheinlich kommt diese GefaBerweiterung 
diuch Vermittlung des GefaBnervenzentrums fur die GehirngefaBe 
zustande, welches nach Ernst Weber (vgl. dessen Buch: der EinfluB 
psychischer Vorgange auf den Korper. Berlin, Springer, 1910) hirn- 
warts von dem allgemeinen Vasomotorenzentrum in der Oblongata 
liegen niuB. Mit dem groBeren Affluxus sanguinis nach dem Gehirn 
wird natiirlich auch eine groBere Menge von Krankheitserregern dieses 
Organ iiberfluten. 

2. Zweitens wissen wir, daB die den Streifenhiigel versorgenden 
Aste der Art. fossae Sylvii zum Unterschiede von dem die meisten 
anderen Hirnpartien ernahrenden GefiiBen Endarterien sind, 
zwischen denen Anastomosen nicht bestehen. v.Mona- 
kow (Gehirnpathologie S. 1088) sagt fiber sie: ..DieArteriolenverlieren 
sich in wahre Pinsel von Kapillaren. Da auch die Yenen hier wenig 
zahlreich sind, stagniert das Blut in den einzelnen 
ErnahrungsbezirkenauBerordentlichleicht. Die 
arterielle Spannung muB durch die Muscularis dieser Arterien regu- 
liert werden, und wenn die Muscularis atrophisch wird, miissen sich 
bei verstarkter Herzaktion umfangreiche Stauungen bilden.“ Esleuchtet 
ein. daB die Krankheitserreger bzw. deren Toxine bei solchen mecha- 
nischen Verhaltnissen diese Gewebsteile in hohem Grade schadigen 
miissen, weil sie maDgels einer kollateralen Blutversorgung viel langer 
mit ihnen in Beriihrung bleiben und nur ganz langsam zur Ausscheidung 
gelangen werden. 

Auch F. H. L e w y und L. T i e f e n b a c h betonen in ihrer 
Arbeit ,,Die experimentelle Manganperoxyd-Encephalitis und ihre 
sekundiire Autoinfektion“ (Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. Bd. 71) 
die atiologische Bedeutung dieser Zirkulationsverhaltnisse. 

DaB die Zahl der Erkrankungen nicht noch viel groBer war, ist 
vermutlich auf die sehr erheblichen individuellen Variationen in der 
GefaBversorgung des Streifenhiigels zuruckzufiihren, auf die auch 
H. S p a t z (Zur Anatomie der Zentren des Streifenhiigels. M. m. W. 
1921, Nr. 45) hinweist. 

Da die lentikulostriaren und lentikulooptischen Aste der A. foss. 
Sylvii auch die innere Kapsel und den Thalamus versorgen, konnte 
man die Frage aufwerfen, weshalb man bei den Enzephalitiden der 
letzten Epidemien nicht hiiufiger klinische Erscheinungen von Seiten 
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dieser Organe beobachtet hat. Nach meinen Erfahrungen scbienen 
mir bei alteren Individuen solche Symptome ofters nachzuweisen zu 
sein, als bei jiingeren. Hier wird wohl die Arteriosklerose pradispo- 
nierend und potenzierend gewirkt haben. — 

Zum Schlusse mochte ich noch auf eine gewisse Haufung von 
relativ friih, bereits im 5. Lebensdezennium, auftretenden Fallen von 
Pseudobulbarparalyse bei Frauen aufmerksam machen, die mir im 
letzten Kriegsjahre sowie 1919 und 1920 auigefallen sind. Ich ver- 
mute, dafi hier das erste der beiden erwahnten Momente eine wesentliche 
jitiologische Rolle gespielt hat. 1st es doch noch uns alien in lebhafter 
Erinnerung, in welchem MaBe unsere Frauen korperlich und psychisch, 
und hier wieder sowohl emotionell als auch intellektuell, im Kriege und 
in der Nachkriegszeit uberlastet waren. 
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Eine Anregung znr Verhtituiig der metaluetischen Er- 
krankungen des Zentralnervensystems 1 ). 

Von 

i Siegmand Auerbach (Frankfurt, a. M.). 

i 

I 

Es heirscht jetzt wohl bei einigermaBen kritischen Beobachtern 
0bereinstimmung daruber, daft die Chemotherapie der Tabes und 
Paralyse einschlieBlich derjenigen mit den neuesten Salvarsanprapa- 
raten, fast vollig unwirksam ist. Die relativ giinstigsten, wenn auch 
noch auBerordentlich bescheidenen, Resultate scheint immer noch die 
Fiebertherapie der Paralyse in ihren verschiedenen Formen zu geben, 
die ja im Prinzip nichts anderes darstellt als eine Leistungssteigerung 
des Gesamtorganismus durch unspezifische allgemeine Protoplasma- 
aktivierung im Sinne W e i c h a r d t s. Ob es gelingen wird, dieses 
betriibende Ergebnis der aktiven Behandlung in absehbarer Zeit wesent- 
lich zu bessern, diirfte zum mindesten zweifelhalt sein. 

Es erhebt sich deshalb die bedeutsame Frage, ob man — abge- 
sehen von der idealen kupierenden Beseitigung des primaren Infek- 
tionsherdes im seronegativen Stadium — nichts tun kann, urn den 
spateren Ausbruch der metaluetischen Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems zu verhuten. 

Es wird doch immer wahrscheinlicher, daB diejenigen Lue- 
tiker, die im Sekundarstadium nur schwache oder gar keine Haut- 

i syphilide durchgemacht haben, eine erheblich groBere Anwartschaft 
auf eine Tabes und Paralyse besitzen, als ihre Ijeidensgenoesen, bei denen 
die Hautlues deutlich in die Erscheinung getreten ist. Ob dem Orga- 

I nismus jener Individuen eine spezifische Immunschwache eigentiimlich 
ist, eine Unfahigkeit, Antikorper gegen die Spirochaten oder ihre Toxine 

; zu produzieren, oder ob ihr Hautorgan sich durch eine Insuffizienz 

t -— - 

1) Vortrag, gehalten anf der Versammlung der siidwestdtutpchen Neuro* 
logen n. Psychiater am 28. V. 1922. 

F 
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seiner Abwehrfunktion auszeichnet, sei diese nun genereller Natur 
oder bestehe sie nur gegeniiber dem Luesgift, dUrfte noch nicht mit 
aller Sicherheit zu entscheiden sein. Analoge Erfahrungen auf einem 
andern klinischen Gebiete, namlich dem der akuten Exantheme, 
sprechen mehr fUr eine wahrschjeinlich ab origine bestehende Unter- 
wertigkeit der auBeren Bedeckungen gegeniiber eingedrungenen Krank- 
heitserregern. Eingehende und planmiiBige anamnestische Erhebungen 
an grofien Krankenhausern konnten hier vielleicht mehr Klarheit 
schaffen. Im Grunde genoramen wiirde sich eine solche auf modernen 
wissenschaftlichen Lehren fuBende Vorstellung mit der bekannten 
Laienanschauung decken, daB Masern und Scharlach um so gunstiger 
verlaufen und um so unwahrscheiniicher ,,nach Innen schlagen“, je 
intensiver und ausgebreitetcr der Hautausschlag sei. Die Konsequenzen 
der mangelhaften Abwehraktion der auBeren — und wahrscheinlich 
auch der inneren — Bedeckungen treten natiirlich entsprechend dem 
ganzen Krankheitsverlaufe bei den akuten Exanthemen dcs Kindes- 
alters viel schneller auf als bei der exquisit chronischen Syphilis. 

An welche Elemente diese, in neuerer Zeit von verschiedenen 
Sciten nachdriicklich hervorgehobene, Funktion der Haut gebunden 
ist, steht noch nicht fest. Einige Dermatologen erblicken in den Zell- 
elementen der Epidermis die hauptsachlichste Bildungs- 
statte der Immunkorper, andere Autoren nehmen an, daB das Binde- 
gewebe der Subcutis als ein Antikor per-Reservoir anzu- 
sehen sei; jene neigen der Anschauung zu, daB es sich um eine inner- 
sekretorische, Hormone und Fermente produzierende Tatigkeit des 
Hautorganes handle. Man muB aber m. E. auch noch an eine andere 
Moglichkeit denken. Es konnte sich namlich um eine kongenitale 
auf Vererbung beruhende Unterwertigkeit des gesamten Ekto- 
d e r m s gegeniiber eingedrungenen Krankheitserregern bzw. deren 
Giften handeln; dann wiirde diese Schwtiche nicht nur den auBeren 
Integumenten sondern auch dem Gehirn- und Riickenmarksgewebe 
selbst eigentiimlich sein. Es leuchtet ein, daB die Trager so gearteter 
ektodermaler Organe zur Akquisition einer Tabes oder Paralyse geradezu 
pradestiniert sein miiBten. 

Wie dem nun auch sei, jedenfalls sollten wir mit alien Mitteln 
versuchen, bei den luetisch Infizierten, die nach Ablauf der ersten 
Periode der Krankheit, also durchschnittlich 9 Woe hen nach der Infek- 
tion, keine oder nur schwache Erscheinungen auf der Haut zeigen, 
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die Abwehrfunktion dieses Organs auf das k r a f - 
tigste anzuregen und, soweit wie moglich, zu 
stei gem. Ausnahmen hiervon konnte man hochstens bei den- 
jenigen Pat. machen, die, wenn wir die drei Abschnitte der Prinuir- 
periode von E. Hoffmann zugrunde legen, sich in der seronegativen 
Zeit einer kunstgerechten kupierenden Behandlung unterzogen hatten. 
Bei alien iibrigen Infizierten miiBte — dies ware eine unabweisbare 
Aufgabe der syphilidologischen Kliniken — in systematischer Wei.se 
die erwahnte Therapie zur Anwendung gelangen. 

Vor kurzem hat im Frankfurter Arztl. Verein Dr. F1 e s c h - 
Thebesius von der Chirurgischen Klinik bei Erorterung der konser- 
vativen Behandlung der chirurgischen Tuberkulose alle hier in Betracht 
kommenden therapeutischen Methoden eingehend besprochen. Es sind 
dies zunachst die verschiedenen Arten der Heliotherapie: Sonnenlicht, 
kunstliche Hohensonne und Rontgenbehandlung. Dann kraftige Ab- 
reibungen mit Sole und Salz in ihren einzelnen Modifikationen, aucli 
Solbader, Wiimieapplikationen jeder Art; ferner der Baunscheidtismus, 
kurz alle Anwendungen, die geeignet. sind eine kraftige Hyper- 
amie der Haut zu erzeugen. Auch die Freiluftliegekur bei Tag 
und bei Nacht sowie eine abwechselnd vorzunehmende Stauung ein- 
zelner GliedmaCen gehoren hierher. FI. betont mit Recht, daB man mit 
diesen Reizen ofters wechseln miisse, da sich der Organismus 
auch an starkere Einwirkungen allmahlich gewohne. 

Bei der Trostlosigkeit, aller bisherigen Therapie sollte man 
auch dazu tibergehen, in die Behandlung der bereits ausge- 
brochenen metaluetischen Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems diese system atische Hautreizbehandlung 
einzureihen, wenn man sich auch natiirlich in diesem Stadium keine 
groBen Erfolge von ihr versprechen kann. 
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Boruttau-Mann-Levy-Dorn-P. Krause: Handbuch der gesamten 
medizinischen Anwendungen der Elektrizitat einschlieBlich der Rontgen- 
lehre. Verlag Dr. Werner Klinkhardt, Leipzig. 

Von dem seit langerem erschienenen Handbuch der gesamten medi¬ 
zinischen Anwendungen der Elektrizitat fehlte bisher die Rontgenlehre, 
die nunmehr im 3. Bande — von Levy-Dorn und P. Krause be- 
arbeitet — teilweise vorliegt (297 S.). 

M. Levy-Dorn: Die Rontgenphysik, die allgemeine 
Rontgentechnik, das diagnostische Rontgenverfahren (allge- 
meiner Teil). In knapper Form und iibersichtlichster Anordnung sind 
die in der tlberschrift bezeichneten Abschnitte beliandelt, anschaulich 
und leicht faBlich dargestellt. In alien Abschnitten tritt die groBe Er- 
fahrung des Verfassers entgegen, so daB die auf alien GebLeten gegebenen 
praktischen Hinweise fur den Arzt, der sich entweder nur unterrichten 
will oder selbst die Rontgenologie ausiibt, das Buch wertvoll machen. 
Das bewahrte Alte ist gebiihrend gewiirdigt, die neuesten Ergebnisse auf 
dem Gebiete der theoretischen und praktischen Rontgenologie sind — 
wenn zuweilen auch etwas kurz — mit beriicksichtigt (z. B. Lilienfelds 
Aeonarohre). Unter den Hilfsgeraten fiir das diagnostische Verfahren 
hatte ich gem die Schraglagevorrichtung nach Chaoul aufgefiihrt ge- 
sehen, die uns gute Dienste fiir die DarBtellung der Regio pylorica des 
Magens und des Bulbus duodeni geleistet hat. Ein weiterer Vorteil ware 
meines Erachtens eine etwas ausfiihrlichere Literaturangabe als die ein- 
gangs gegebene. 

H. Martius: Das rontgentherapeutische Instrumentarium. 
Wie Verfasser selbst angibt, ist in diesem Teile des 3. Bandes ,,nur eine 
Dbersicht gegeben worden iiber den heutigen Stand der Apparate, wobei 
aber auch nur wieder die einzelnen charakteristischen Typen ausfiihrlich 
geschildert und viele nur erwahnt werden konnen“. In diesem Sinne ist 
die gut lesbare Darsteilung des von allem Unwesentlichen entlasteten 
Stoffes gehalten, welcher unter Beriicksichtigung der letzten Fortschritte 
die primaren Elektrizitatsquellen, die verschiedenen Typen der Rontgen- 
apparate, der Therapierohren und der zugehorigen Hilfsapparate umfaBt. 
Fiir den Leser, der sich eingehender iiber diese odei jene Frage unter¬ 
richten will, geben beigefiigte Literaturangaben Hinweise. 

H. Sc hr eus: Grundlagen der Dosimetrie derRontgenstrahlen. 
Die fiir die theiapeutische Anwendung der R-Strahlen so iiberaus wichtige 
Bemessung der biologisch wirksamen Strahlenquantitaten ist anerkannter- 
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maBen ein Gebiet, auf welchem zurzeit die Diuge mehr als je im FluB 
sind. Die vorliegende Monographic gibt Gelegenheit, sich iiber die schweben- 
den Fragen zu unterrichten. Verfasser hat sich bemiiht, die schwierigen, 
z. T. rein mathematisch-physikalischen Probieme der Rontgenstrahlung, 
ihrer Absorption und der Vorgange bei der Filterung derselben dem Ver- 
standnis des nicht speziell geschulten Mediziners — meist unter Weg- 
lassung der den Text belastenden mathematischen Formeln und Erorterungen 
— naher zu bringen, was ihm zum groBten Teil gegliickt ist. Den bisher 
praktisch bewahrten Methoden der quantitativen Strahlenmessung wird 
der ihnen zukommende Wert bplassen — wobei man immer der Grenzen 
ihrer Brauchbarkeit eingedenk sein muB. Die neueren MaBmethoden und 
die zugehorigen Apparaturen fiir das ionometrische Verfahren mittels 
Ionisations-Galvanometers, Elektrometer, der automatischen Ionometer, 
sind einer kritischen Wurdigung der ihnen zugrunde liegenden physikalischen 
Probieme und ihrer praktischen Anvvendbarkeit und Sicherheit unterzogen. 
Es geht aus dieser Darstellung hervor, daB die Probieme der Dosimetrie 
in befriedigender Weise zurzeit noch nicht gelost sind, daB man aber an- 
scheinend auf dem Weg hierzu ist, wobei die Einfiihrung der Rontgen- 
spektroskopie wohl noch manches erwarten liiBt. Fiir den Leser, der den 
mathematisch-physikalischen Fragen oder auf anderen Gebieten der Dosi¬ 
metrie eingehenderes Interesse entgegenbringt, als dieses im Rahmen der 
Monographic zu geben moglich ist, finden sich in dem beigegebenen 
Literaturverzeichnis die notigen Hinweise. Dr. E. Thomas-Leipzig. 
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Monat88chrift fiir Psychiatric und Neurologie. 

Herausgegeben von Prof, Dr. K. Bonhoeffer. 

Band 51, Heft 3 (Marz 1922). 

Redlich-Wien, Zur Kenntnis der Lagegefiihlsstdrungen an der Hand bei 
der cerebralen Hemiplegie. Bei einigen Fallen von oerebraler Hemiplegie mit leichter 
Sensibilitatsstorung fand R. in der gewohnlichen Mittelstellung der Hand (Hand 
in Hohe des Brustkorbs oder EpigastriumB) koine Lagegefiihlsstorung, wohl 
aber in Kopfhohe oder iiber an den Kopf oder naoh riickwarts gebrachter Hand. 
Voraussetzuung ist, daB aktive und passive Bewegungen des betreffenden Gliedes 
vermieden werden. Die Art der Priifung fiihrte R. so aus, daB er bei geschlossenen 
Augen und aktiv und passiv ruhig gestellter Hand und Fingem den Arm in irgend- 
eine Position brachte und den Kranken beschreiben lieB, welche Stellung die 
Hand und die Finger haben. Bei einseitiger Stoning lieB er mit der gesunden 
Hand die Stellung nachahmen. Noch einfacher vollzieht sich die Priifung, wenn 
man bei geschlossenen Augen nach dieser Stellungsveranderung des Armes mit 
der gesunden Hand nach der Handflache, dem Daumen, kleinen Finger U6W. 
greifen laBt. Als Erklarung gibt R. an, daB in Stellungen, die meist der Kontrolle 
des Gesichtsinnes unterstehen, das Lagegefiihl bei leichten Storungen noch aus- 
reicht, vielleicht auch dadurch, daB proximal ausgeloste Wahmehmungen in 
Erinnerung an die dazu gehorige, durch den Gesichtssinn immer wieder kontroliierte 
Stellung der Hand, der Finger usw. iiber die Stellung informieren. Dort aber, 
wo diese Hilfe fehlt, bedingt schon die leichteste Stoning des Lagegefiihis einen 
deutlich nachweisbaren Defekt. 

Kramer-Berlin. SchuBverletzungen der peripheren Nerven. 6 . Mitteilung: 
Nerven des Beines. Auf Grund von auBerordentlich reichhaltigem Kriegsmaterial 
gibt Verf. an Hand von sehr iibersichtlichen Schemata eine^ Dbersicht iiber die 
Scnsibilitatsausfalle bei den verschiedenen Nervcnunterbrechungen am Bein. 

Pagel-Bcrlin, Cber Hydranencephalle (Cruvellhler). (Mit 1 Abb.) Zu den 
bisher beschriebenen 19 Fallen fiigt P. einen selbstbeobachteten 20. Fall: Kind 
von normaler Korpcrform und GroBe. Weite Fontanellen, Kopfumfang 43 cm. 
Fontanellen fiinfmarkstiiokgroB, ,,schwappen“, d. h. sind nicht gespannt. Re* 
wuBtlosigkeit, Exophthalmus, Areflexe bis auf schwachen Saugreflex. Normale 
Haltung, Arm- und Boinbewegungen. Geringes Schreien. Liquor: bemsteingelb, 
zahlreiche Erythrocyten. Blind hat 11 Tage geJebt. Se ktion ergibt: In der Schadel- 
hohle 600 ccm leicht getriibte gelbgriinliche Fliissigkeit. Das Schadelinnere ist 
leer. GroBhirn fehlt, Vierhiigel an der gehorigen Stelle. Riickenmark sehr schmal. 
Ursache der Aplasie: Offenbar hat ini 5. Fotalmonat eine erhebliche Blutung 
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eingesetzt. Auf Grund der Literatur kommt I\ zu dem SchluB, daB primare 
MiBbildung des Gehirns abzulehnen ist. Abnorrae GefaBanlage, einfache Blutung, 
GefaBkrankheit im Sinne einer MiBbildung und Dysfunktion sei es der groberen 
oder foineren BlutgefaBc, Encephalitis mit Blutung bilden die ganzlich artver- 
schiedenen atiologischen Faktoren. Stets aber stehen die ursachlichen Storungen 
mit den GefaBen in Beziehung. Die Hydranencephalie ist stets ein Vorkommnis 
des Fotallebens. 

Stano je vie -Stenjevec, Pathologisch-anatomischer Befund des Falles von 
„Bzitrag zur Lokalisation der bilateralen Apraxie der Gesichts- und Sprechmus- 
kulatur au? Grund eines liingere Zeit hindurch beobachteten Falles (vgl. Bd 48, 
S. 301 der Mmatsschrift f. Psych. u. Ncur.). Zyste im vorderen Drittel der linken 
G• oBhirnhemisph'are (pars opcrcularis und triangularis). VVie Kleistund Rose 
nidnen, ist die Lision des linken Stirnlappens (oder genauer seiner Verbindungs- 
fa*ern mit dem Balken) von stabiler Apraxie der Gesichts- und Sprechmuskulatur 
gefolgt. 

Band 51, Heft 4 (April 1922): 

G1 aeser-Leipzig, Versuche mit der Definitionsmethode an chronisch Para- 
noiden. Mittels der von Gregor angegebenen Definitionsmethode wurden folgende 
Resultate erhoben: Die Methode ergibt stets ein zuverliissiges Urteil iiber die 
Ausfalle auf intellcktuellem Gebiet. Bei der Prufung ergeben sich leicht die Sym¬ 
ptoms der Schizophrenic besonders Storungen auf assoziativem Gebiet sowie 
im Affoktleben. Die typisch ausfallenden Dofmitionen ermogliehen oft die Diagnose 
in Fallen, wo das Zustandsbild nichts Charakteristisches bot. Die von Gregor- 
Krambach aufgestellte Bchauptung, daB es sich bei Fallen, denen man gern 
die Bczcichnung „Paraphrenie“ zukommen lassen mochte — infolge Fchlens 
von groBcren Intelligenzdefekten und Storungen auf affektivem Gebiet — eben 
nur um ein Zustandsbild der Schizophrenic und nicht um eine Krankheit sui 
generis handelt, erhalt durch die Versuehsresultate eine wertvolle Stutze. Auch 
Dissiinulationen von krankhaften Symptomen wurden im Experiment als solche 
erkannt. 

Muller, H. H.-VVien, t)ber einen unter dem Bilde einer Poliomyelitis anterior 
subacuta verlaufenden Fall mit eigentiimlichem pathologisch-histologischen Befund. 
(Zugehorigkeit zur epldemischen Encephalitis?) (Mit 6 Abb.) Klinisch Poliomyelitis 
anterior subacuta, histologisch entziindliche Erscheinungen an den GefaBcn und 
Gliawuchcrung am gesamten CNS. 

Haber-Bcrlin, Kasuistische Mitteilungen zur Frage des hereditaren Auftretens 
der multiplen Sklerose. An Hand von 14 Fallen wirdgezeigt, daB ein hereditares 
und faniliares Au ft re ten vorkommt. Exogene Ursaehen werden offenbar nur 
dann wirksam, wenn sie auf angeborene, ererbte oder erworbene Minderwertig- 
keit eines Korporsystems treffen. 

Band 51, Heft 5 (Mai 1922). 

Wartenberg-Freiburg i. Br., Zur Klinik und Pathogenese der Pseudo- 
bulbarparalyse. Anfiihrung und E klirung von 2 Fallen (ohne Sektion!). 

Santangelo-Run, Cber den semiologischen Wert des Druckes auf die Wirbel- 
domfr-tsatze und auf die paravertebralen Rinnen des Menschen. Prufung der 
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Druckempfindiichkeit der Dornfortsatze und der Rinnetr mit einem mefibar 
federnden Instrument, das der Verf. ..Rhaohialgesi meter" nennt. Physiologioah 
ist der Druckschmerz auf die Wirbelfortsatze sehr gering. Frauen und Kinder 
zeigen in der Regel eine groOere Empfindlichkeit, besonders der paravertebralen 
Linien. Rei Wirbelkaries kann die durch Druok auf die Wirbeldornfortsatze 
gemessene S3hmerzhaftigkeit genau den erkrankten Wirbel angeben. Bei Tabea 
und fast immer auch bei multipler Sklerose sind die Dornfortsatze und die para- 
vertebralen Rinnen auf Druck sohmerzlos, obwohl die spontanen Wurzelschmerzen 
sehr heftig sind. Bei Wirbeltumoren und endomedullaren Geschwiilsten sind die 
Dornfortsatze, bei subdnralen Geschwiilsten die paravertebralen Rinnen schmerz- 
hafter. Bei radikularer Form der Isehias sind die parasakralen Rinnen schmerzhaft. 
Gelegentlich verursa^hen Magengeschwiilste, Leberkoliken und Nierenkrankheiten 
Dornfortsatz- odor Rinnendruckschmerzen. 

We im ann-Berlin, Ober das Vorkommen „amyloider Substanzen" tm Gehlrn 
bei Encephalitis epidemica. In einem typischen Fall von Encephalitis epidemica 
war es in der Vierhiigel- und Briickengegend, den am schwersten erkrankten 
Teilen des Gehirns, zum Auftreten amyloider Substanzen gekommen: a) Corpora 
amylaoea iiberall verstreut, besonders aber um den Aquadukt herum; b) freie 
Amyloidklumpen in der Gegend beider sensibler Trigeminuskerne; c) in den 
Gliazellen der Gegeqd der Trigeminuskerne; d) in den Ganglienzellen ebendort. 

Pick-Prag, Bemerkung zu der Arbeit von R. H. Pfeifer: Die Lokalisatlon 
der Tonskala innerhalb der kortikalen Horsphare. Erwahnung eines Falles, 
die fiir die von Pfeifer aufgestellte These spricht. W. We ige Idt-Leipzig. 


Archiv fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 

Herausgegeben von E. Siemerling. 

Band 65, Heft 4—5. 

Lowenstein-Bonn, Ober subjektive TatbestandsmMBigkeit und Zurech- 
nungsfahigkeit nebst kritischen Bmerkungen zur psychologischen Tatbestand sr 
diagnostik. Eine experimentelle, forensisch-psychiatrische Studie. (Mit 18 Text- 
abb.) Experi men telle Tatbestandsdiagnostik im Sinne ihrer Urheber ist praktisch 
unmoglich. Das Experiment kann in geeigneten Fallen auf die Grundlagen fuhren, 
die uns ermoglichen ? iiber die freie Wi liens bestimmung bei einer St raft at zu 
urteilen. 

Monkemoller-Hildesheim, Multiple Sklerose und Geisteskrankheit. Die 

Theorie dor endogenen Entstehung der multiplen Sklerose findet in der klinischen 
Gestaltung der Psyche keine Stiitze. Alle beobachteten psychischen Krankheits- 
bilder der multiplen Sklerose sprechen fiir eine infektios-toxische Atiologie. An- 
fiihrung von 14 Fallen und erschopfender Literaturbericht. 

Lienau -Hamburg-Eimsbuttel, Personalorganlsation und arztliche Leitung, 

Jacob-Konigsberg, Beitrag zur Kasuistik der Erkrankungen mit amyo- 
statlschem Symptomenkomplex. (Mit 3 Textabb.) Schilderung zweier Falle, 
von denen dor eino der Torsionsdystonie, der andere der Wilsonschen Krankheit 
zugerechnet wird. Der letztere Fall zeigtc sowohl Symptome der Torsionsdystcnie 
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als auch der Pseudosklerosc. Einzslne Krankheitsbildcr scharf abzugrenzen, 
erscheint verfriiht. Sie sind alle Ausdruck der gestorten myostatischen Innervation 
(v. Striimpell). 

Bieling u. Weichbrodt-Frankfurt a. M., Untersuchungen iiber die Aus- 
tauschbeziehungen zwischen Blut und Liquor cerebrospinails. (Mit 2 Textabb.) 
Vermchrung von Albumen und Globulin ira Liquor allein fiihren nicht zu einem 
(Jbargang von Antikorpern aus dern Blut in den Liquor, Auch bei hohem 
EiweiBgehalt des Liquors und gleichzeitigem kohen Antikbrpergehalt des Blutes 
kann der Liquor antikorperfreisein. Erstdann, wenn den GefaCapparat des Gehirns 
ein akuter Reiz trifft, wie ihn die Fleckfieber- und Rekurrcnsinfektion darstellt, 
erscheinen Antikorper im Liquor. Im Liquor erscheinende X 19-Agglutinine 
sind auf einen transsudativen bzw. exsudativen Vorgang der durch akute Ent- 
ziindung geschadigten Trennungs mem bran zwischen Blut und Liquor zuriick- 
zufuhren. Die intravenose Injektion von abgetoteten Proteusbazillcn X19 
stellt eine einfa?he und exakte Funktionspriifung auf die Durcklassigkeit der 
GefaBe des CNS dar. In erster Linie werden die produktiv entziindlichcn Ver- 
anderungen der zentralen GefaBe und der Meningen die Schranke zwischen Blut 
und Liquor aufheben. Hier finden sich erhebliche Exsudate von Zellen, welche 
voneiner Exsudation von GewebsfliLssigfeeit begleitetsein kann. —Die chronischen 
Veranderungen der Paralyse vermogen die zwischen Liquor und Serum bcfind- 
liche funktionelle Seheidewand nicht zu durchbrechen. 

Mi-yer, G., Konigsberg, Paranoische Psychose und MUIeuwirkung. Der 
EinfluB des Milieus veriindert die Struktur der Psychose an sich nicht, wohl aber 
den Ablauf der Psychose. Das Milieu beseitigt Hemirmngen und laBt dem Pat. 
die Situation sehr geschickt ausnutzen, um seine Plano zu verwirklichen. 

Ho llenderski-Konigsberg, Zur Alkohofstatistik in den Jahren 1917—1921. 
Die Kurvc des Alkoholismus steigt etwa mit dersclben Schnelligkeit an, mit der 
sie im Laufe des Krieges abfiel. H. fordert mit Recht dringend ein Alkoholverbot 
nach dem Muster der Vereinigten Staaten von Amerika. 

Skliar-Tambrow i. RuBland, Der Krieg und die Geisteskrankheiten. Der 
Krieg vermehrt die Zahl der Geistes- und Nervenkranken, aber seine Wirkung 
erstreckt sich hauptsachlich auf Minderwertige. Bei ganz gesunder Konstitution 
treten auch im Kriege Psychoneurosen nicht hiiufiger auf. Eine spezifische Kriegs^ 
psychose gibt es nicht. W. Weigeldt-Leipzig. 


The Journal of Neurology and Psychopathology. 

Bristol, England. 

Band II, Nr. 8. 

Thredgold: The nature of mental deficiency. Th. teilt die verschiedenen 
£ adien der Geistesschwiiche ein nach dem Stand, wie er bei prinqtiven 
\ irbeltieren bis zum Menschen gefunden wird. Der niederste Grad ist das 
^ rhandensein von nur einfacken Instinkten. Der 2 . Grad (entsprechend den 
t leren Wirbeltieren), Vorhandensein einfaclier Aufnahmefahigkeiten, Aufmerk- 
Deutschc Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 75. 12 
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sanikeit und Vergleichsfahigkeit und Willcn, einfacher Gefulilsqualitiiten und 
Erwagungen. Der 3. Grad entspricht dem priinitiven Menschen, einfache Denk- 
fahigkeit, bestehend aus Aufnahmefahigket, Bildimg abstrakter Ideen und ein- 
faoher Symbole. Intelligenz bestehend in einfacher Vergleichung von Ideen und 
Urteilsfahigkeit, Wille und Voraussicht, Gefiihlsqualitaten in einfacher Form. 
Der 4. Grad der ho^hstentwickelte Menscli, Aufnahmefahigkeit bestehend in zu 
erlornenden Eigensehaffcen, komplizierte Ideenbildung, auch abstrakter Ideen, 
komplizierter Symbole. Weisheit, Unterscheidungsfahigkeit und klare t)ber- 
legung, Wille und EntschluBfahigkeit, Klugheit, Schmieden von Planen und 
Erfindungsgabe. SchlieBlich Gefiihlsqualitaten, asthctische, religiose, sozial- 
moralische Gefuhle. 

Bei geistig Defekten konnen nun verschiedene dieser Qualitaten schwaeh 
ausgebildct sein oder vollkommen fehlen. Fehlt die Apperzeption (Weisheit), 
so entsteht cin Tor. Fehlt die Fahigkeit zu lernen und des Gefiihls, so entsteht 
ein verbrecherisch veranlagter Mensch. Ebenso bei einfachem Fehlen der mora- 
lischen Qualitaten. Fehlen alle hoheren Grade, so bildet sich der Sehwachsinn. 
Sind einzelne Fahigkeiten dann noch besonders fehlerhaft entwickelt, so kommt 
es z. B. zum inoralischen Sehwachsinn. Nur Instinkte besitzt der Idiot. Der 
2. Grad entspricht dem Imbezillen. 

G. Riddel and Stewart: A comperatlve study of three colloidal reactions 
of the cerebrospinal fluid. Verglichen wurden die kolioidale Gnldsolreaktion, 
die kolioidale Benzoinreaktion und die Mastixrcakticn bei den verschiedendsten 
Gchirnerkrankungen, Dementia paralytica, Tabes dorsalis, cerebrospnialer Syphi¬ 
lis, disseminierter Sklerose und nichtluetischen Norvenerkrankungen. Bei 
30 Fallen von allgemeiner Paralyse gaben die Goldsol- und kolioidale Bsnzoin- 
reaktionon atmahernd gleiche Rosultate, die Mastixreaktion weniger iiberein- 
stimmende. D-'r Ausfall der Flockungsreaktion wurde bei immer steigenden 
Vcrdiinnungen in Kurvenform dargestellt. Wahrend die kolioidale Benzoinreaktion 
bei versehiedenen Verdiinnungen eine fur allgemeine Paralyse charakteristische 
Kurve nur bei dieser Erkrankung gab, ergaben sich bei den anderen Pro ben 
auch bei oinzelnen anderen Erkrankungen Kurven, die sonst nur fur Paralys? 
als charakteristiseh angesehen wurden. Sogenannte syphilitische Kurven wurden 
auch bei nichtsyphilitischen Erkrankungen gefunden. Bei der kolloidaleri Benzoin¬ 
reaktion wurde lcichte Prazipitation bei mitfcleren Verdiinnungen schon vora 
normalen Serum gegeben. Bei den anderen Erkrankungen wurden keine charak- 
teristischen Kurven erhalten. 

M. Rudolf, London: The phylogenetic significance of the plantar response 
in man. Der 1. Reflex, der bei ganz jungen Individuen und niederen Wirbeltieren 
in der Mehrzahl der Fille erhalten wird, ist ein Beugereflex, er t-ritt auch bei bc- 
stimmten Fallen totaler Quer.schnittslahmung des Riickenmarks beim Erwach- 
senen auf. Dieser Beugereflex verwandelt sich, wenn das Individuum sich weiter- 
ontwickelt (bei kleinsten Kindern) oder bei hoheren Tieren in einen Extensor- 
ref Lex. Aus diesem Extensorreflex entwickelt sich dann beim Menschen in den 
ersten Lebensjahren ein zweiter Plantarreflex. Die Entwicklung dieser Reflex- 
folge beim Menschen hangt nicht ab von der Entwicklung der Markscheide der 
Pyramidenbahnen, sondern der normale Beugereflex beim Erwachsenen hangt 
ab von der Gehirnkontrolle iiber die niederen Ruckenmarkszentren. 
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Band 3, Nr. 9, 1922. 

1. Car tar: On causalgia and allied painful conditions due to laesions of peri¬ 
pheral nerves. Unter Kausalgie (Thermalgie) verstehtman einen auBerst schmerz- 
haften Zustand, der nahezu vollig beschrilnkt ist auf die sensorischen Gebiete 
des Nervus medianus undi schiadicus. Es werden 6 Falle unter 3000 untersuchten 
Nerv r enverletzungen zusammengestellt. Leichtere Veranderungen von Nerven - 
schmerzen kommen abcr bedeutend haufiger vor. Die Kausalgie schlieBt sich 
meistens an an unvollstandige Nervenunterbrechung und ausgedehnte Narben- 
bildung in der Niihe des Nerven. Die Symptome sind auBerst heftige, brennender 
unertriiglicher Schmerz im FuB oder in der Hand, besondcrs bei der leichtesten 
Beriihrung, Dnmdglichkeit das Glied zu benutzen. Haufiger leichte Paresen in 
einzelnen Muskeigruppen und Muskelatrophie, besonders infolge Untatigkeit, 
vereinzelt auch Muskelkontrakturen, vasomotorische Veranderungen waren stets 
in erheblicher Ausdehnung vorhanden, vermehrte SchweiBsekretion, trophische 
Veranderungen besonders an den Nageln, Knochen und Haut. Sensibilitatsver- 
anderungen besonders auf leichte Beriihrung und Schmerz. Die Glieder waren 
zum Teilsehr heiB.in anderen Fallen ganz kalt. Sehncnreflexc meist etwas erhbht. 
Die Ursaehe dieser Kausalgie ist eine intraneurale und perineurale Sklerose, durch 
die lokale Erkrankung werden afferente Impulse der Subcortex und der Cortex 
zugefuhrt, die efferente Reaktionen auslbsen, vasodilatorischen, sekretorischen 
und trophischen Cliarakters; sekundiir werden diese Impulse als Schmerz emp- 
funden. Die Ursache, daB nur vom Nervus ischiadicus und medianus die 
schweren Erscheinungen ausgelost werden, beruht w r ahrscheinlich auf der innigen 
Verbindung von sympathischen Fasern mit diesen Nerven. Die Behandlung 
der Kausalgie ist nur erfolgversprcchend bei chirurgischem Vorgehen. Resektion 
des erkrankten Abschnittes mit sekundarer Naht zeitigt die besten Erfolge. 
Alkoholinjektionen sind nur von voriibergehenden Besserungen begleitet, ebenso 
Neurolysis. Sehr gute Abbildungen sind der ausfiikrlichen Arbeit beigegeben. 

2 . Grahoni Brown: Inhibition and Excitation in the central nervous system. 
Die Frage, ob Reizung und Hemrnung in antagonistischen Muskeln bei Bewcgungen 
in vollkommen gleicher Weise erfolge, wic Sherrington meinte, beantw T ortet B. 
naoli Untersuchungen an geeigneten Individuen dahin, daB der Hcmmungsimpuls 
bed starker Beugung groBer ist, als solcher bei leichter Beugung und umgekchrt, 
so daB also mit der Intensitiit der Bewegung einerseits der Hcmmungsimpuls 
wachst, andererseits der Reiz fur Beugung nachliiBt. 

3. Suttie: Psychopathology and the theory of psychopathic (germinal) In 

heritance. S. betontden Wert der Vererbung bei Geisteskrankhcitcn. % 

4. Gordon: Some considerations on the treatment of spastic paralysis. G, 
wendet sich gegen die wahlioso Applikation von Elektrizi tilt und Massage bei Nerven 
krankheiten besonders bei spastischer Paraylse, zumal nach den neueren Theorien 
gorade der Muskeltonus bei spastischen Zustanden sehr gesteigert ist und durcli 
Blektrizitat gerade das Gegenteil vom gewdinschten fiffekt erzeugt wird. Er 
e npfiehlt dagegen fiir die angespannten Msukeln geeignete Schienen, um die 
a-onischen Muskeln zu entlasten. Weiterhin haben sich ihm ausgezeichnet heiBe 
Bader bewiihrt, in welche die Paticnten in iiegender Stellung gebracht w r erden, 
eitsprechend unterstiitzt am Kopf, Rumpf und Hiiften. In diesem Bad machen 
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sie geeignete Ubungen, konnen nach einigen Sitzungen meist im Bade schon 
laufen mit loichter Unterstiitzung, da das Schwergewicht dem Korper genommen 
ist. Auch die allgemeine Fahigkeit zu laufen stellt sich dann yollig wieder her. 
Besonders gute Erfolge hat er bei disseminierter Sklerose gesehen. 

5. Kelly: Erythromelalgia, causalgia, and allied condition. Die Erkr&nkuog 
bestand in hochgradiger Schmerzhaftigkeit, Cyanose und trophischen Stonmgen 
in Handen und FiiBcn nach langerer Kalteeinwirkung bei abgeschnurten Gliedern. 
Durch Suggestivbehandlung und Hypnose wurden die Schmerzen in den Handen 
und Beinen nahezu volljkommen gehoben. 

Bd. 44, Nr. 3. 

Lashlay: Studies of cerebral function in learning No. III. The motor areas* 

L. untersuchte, ob durch Zerstorung der motorischen Region Eindriicke, welcbe 
durch Lichtreize hervorgerufen werden, noch weiter bestehen und bestimmte 
Reaktionen auszulosen imstande sind. Er kommt bei seinen Untersuchungen an 
Ratten, denen er sowohl die motorischreizbare Rinde als auch das Corpus striatum 
vollkommen zerstorte, wie die makroskopischen und mikroskopischen Schnitte 
der betreffenden Gehime zeigten, zu dem SchluB, daB durch Lichtreize friiher 
angelemte Bewegungen, z. B. Gehen zum Futtertrog, noch weiter bestehen 
bleiben, daB die Tiere sogar ganz komplizierte Bewegungen au&fuhren konnen, 
um zur richtigen Futterstelle zu gelangen, nachdem eine bestimmte Zeit nach 
der IiLsion vergangen ist. Die vasomotorischen und somasthetischen motorischen 
Gewohnheiten, die vor der Operation anerzogen waren, werden demnach nicht 
zerstort. Es miissen diese Bahnen also andere Wege gehen. Zerstorungen der 
motorischen Rindenregion allein macht bei Ratten nur voriibergehende Lahmung. 
Wird der Nucleus caudatus mit zerstort, so entsteht eine Hemiplegie, ahnlich 
wie bei Affen. Die Rindenregion bei der Ratte hat daher nur eine regulierende 
Funktion auf die Bewegungen. L. glaubt, daB auch beim Menschen nach Zer¬ 
storungen der motorischen Rindenregion andere Stellen des Gehirns fur Be- 
wegungsimpulse kompensatorisch eintreten konnten. 

Fildes: A psychological inquiry into the nature of the condition known 
as congenital word-blindness. Untersuchungen, worauf die Unfahigkeit mancher 
Kinder* Lcsen zu lemen, zuriickzufiihren ist. F. kommt zu folgenden Schlussen: 
Kinder, welche nicht lesen konnen, kommen bei alien Intelligenzgraden vor, das 
spricht sehr gegen eine bestimmte Lokalisation der Fahigkeit zu lesen. Die Unter¬ 
suchungen ergaben keinen Anhaltspunkt dafiir, daB ein Zentrum fur die gesehenen 
Worte existiere. Zeichen verschiedener Formen und Figuren konnen die soge* 
nannten wortblinden Kinder schlechter unterscheiden wie andere, besondere 
das Gedachtnis fiir ahnlich aussehende Figuren ist gestort. In ahnlicher Wei« 
wurden ahnlich lautende Worte von den schiecht lesenden Kindern im allgemeinen 
eher verwechselt. 

Sassa (Oxford): A proprioceptive reflex and clonus as studied In the i * 1 
frog. Ein kurzer, schneller Zug an der Sehne des Semitendinosus ruft » 
dokapitierten Frosch eine Zusammenziehung hervor, die einem Reflex al 
Die Form der Kontraktion unterscheidet sich am Sphygmogramm erh i 
von einer gewohnlichen Reflexkontraktur. Bei mehrfachem Zug kann eii 
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nische Kontraktion des Mukels eintreten. Der Reflex wird besonders begiinstigt 
durch den Tonus, der nach Dekapitation vorhanden ist. 

Parcy Sargent: Some observations on Epilepsy. Auf Grund eingehender 
Studien an Verwundeten nimmt S. an, daB die epileptischen Anfalle in der 
groBen Mehrzalil der Fa lie ausgelost wiirden durch lokale Beeinflussungen der 
Blutzirkulation im Gehirn. Ganz besonders spielt bei derartigen Zirkulations- 
beeinflussungen die Lage eine Rolle. Plbtzlichc Anderungen des Schwergewiehts 
konnen, wenn Adhasionen vorhanden sind, plotzliche Reize auf die GefaBncrven 
oder Abknickungen bestimrater GefaBgebiete hervorrufen und so zu Krampfen 
Veranlassung geben. Bei genuiner Epilepsie spielen aber derartige mechanische 
Drsachen kauin eine Rolle 

A. Feiling and G. Viner: Iridocyclitis — Parotitis — Polyneuritis a new 
clinical syndrome. Beschreibung eines Falles, bei welchem doppelseitige 
Iridocyclitis, Facialisparese und Schwellungen beider Parotisdriisen sich inner- 
halb von 10 Tagen entwickelten. Die Facialisparese war von peripherem 
Tvpus. Daneben bestanden noch leichte Gefulilsstorungen in beiden Handen 
und F^hlen dcr Patellarreflexe, ein Ausschlag sowohl an der Streckseite der Beine 
und an den Waden, der aus kleinen erythematbsen Flecken bestand. Der ganze 
Zustand dauerte 2 Monate, es kam zu erheblicher Dnioksteigerung in beiden 
Augen, so daB eine Paracenthese gemacht werden muBte. Die Autoren lehnen 
die Anschauungen, daB es sich bei dieser Krankheit um Mumps mit Kom- 
plikationen handele, ab, da die Facalisparese der Parotisschwellung vorarging 
und auBerdem die Parotisschwellung nur den hinteren Teil der Parotisdriise 
betraf. In der Literatur sind bisher 6 iihnliche Falle beschrieben worden, bei 
welchen gleichfalls neuritische Symptome von seiten des Gehirns und der peri- 
pheren Nerven vorhanden waren. Die Ursache der Erkrankung ist bisher voll- 
kommen unbekannt. G. Dorner. 


The Journal of Nervous and Mental Disease. 

Herausgegeben von Jelliffe, New York, Amerika. 

Bd. 54, Nr. 5. 

J. A. Buchanan: The abdominal crises of migraine. Beschreibung von 
7 Fallen, bei welchen schwere abdominale Schmcrzanfalle zugleich mit typisehen 
Migraneanfallen auftraten. Bei Verfolgung der Familienamnesen ergab sich, 
daB mehrere Familienglieder entweder an Migriine allein oder an Migrane und 
schweren Abdominalkrisen oder an letzteren allein litten. Durch operative 
Eingriffe war die Migrane niemals zu beeinflusscn. Die Ursache fur die Schmerz- 
aifalle konnte nicht festgestellt werden. 

Le win son und Petersen: Sachs-Georgy-Reaction in Neurosyphilis. 100 
1 e von Neurosyphilis wurden mittels dcr Wassermannschen und der Sachs- 
^ >rgyschen Reaktion gepriift. In 78 % wurde t'bereinstimmung gefunden, 
1 18 Fallen war Sachs-Georgy positiv, Wassermann negativ. Die Verfasser 

1 ten die Sacbs-Georgy-Reaktion wcgen ihrer Einfachheit fur auBerst w'ertvoll. 
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Bd. 54, Nr. 6. 

J. Wright: The Psychiatry of the greek tragic poets in Its relation to that 
of Hippkorates. Die groBte Rolle aowohl bei den griechischen Dichtcrn als auch 
bei Hippokrates spielt die heilige Kraukheit (Epilepsie). Daneben wird behan- 
leltdie akute Manie, plotzliche Geistesstoning in Form von Auftrcten plotzlicher 
Verwirrungszustanden. Nach Hippokrates soilen Melancholische gewohnlich 
Epileptiker werden und Epileptiker haufig an Melaneholie leiden. Hippokrates 
halt schon das Oehirn fur den Sitz der Epilepsie und anderer wichtiger Erkran- 
kungen. 

D. C. Lewis and O. R. Davies: A correlative study of endocrine imbalance 
and mental disease. 1. Heft 5, pa*g. 385/405, Heft 6, pag. 493/516, Band 55, Nr. 1, 
pag. 13/32. Genaue Beschreibung von 22 Fallen von Geisteskrankheiten, bei 
denen auf endckrine Symptome geachtet wurde. Bei einer Anzahl von Fallen 
konnten neben der Geisteskrankheit an eh endckrine Storungen fcstgestellt wer¬ 
den. Inwieweit letztere primar oder sekundar zur Geisteskrankheit stehen, 
entscheiden die Autoren nicht. Bei einer ganzen Anzahl Fa lie wurde cine herab- 
gesetzte Funktion der Thyreoidea gefunden. In diesen Fallen wirkte cine Gabe 
von Thyreoidextrakten auch auf die psychischen Krankheitssymptome giinstjg ein. 
Deutliche Zeichen von schweren innersekretorischen Veriinderungen zeigten 
nur wenige Falle, wahrend leichte Storungen bei den meUten vorhanden waren. 
Therapeutisch beeinfluBbar waren nur solche mit ausgepragten Erscheinungen. 
Besonders wertvoll zur Unterscheidung von t)ber- und Unterfunktion von 
Driisen zeigten sich die Prufung auf Zuckertoleranzund die Priifung auf Funktion 
der Thyreoidea. (Erstere durch Bestimmung des Blutzuckers vor und nach 
Zuckerdarreiehung, letztere durch Feststellung der Pulsfrequenz vcr und nach 
Darreichung vcn 0,1 Thyreoidin ausgcfiihrt.) 

Hassin: A case of epidemic (lethargic) encephalitis with a tremor typical 
Of multiple sclerosis. Eine 54jiihrige Paticntin erkrankte unter den Symptomen 
einer schweren Migrane, dann folgten ein Stadium motorischer Unruhe mit 
Intentionstremor, der so hochgradig wurde, daB die Patientin vollkommen hilflos 
war. Dara\if folgte ein Stadium von Lethargie und Pupillenstorung. 

Bd 55, Nr. I. 

J. Byrne: The present status of epicritic and protopathic sensibility and a 
method for the study of protophatic dissociation. B. wendet sich cregen die Ein- 
teilung von Head in bezug aus epikritische und proto pat hische Gefiiblsqualitaten, 
da diese Gefuhlsqualitaten nicht einfache, sondern schon auBerst komplizierte 
seien, und weiterhin die tiefe protopathische Gefiihlsqualitat von Head gar nicht 
erwahnt werde, die hauptsachlich in den Eingeweiden gefunden wird. Aus dem 
Studium bei Tumoren und nach Unterbrechungen dcs Riickenmarks muB man 
schlieBen, daB wenigstens 2 getrennte und anatomisch unterschiedene Systeme 
fiir die Leitung von afferenten Impulsen vorhanden sind. Das eine System, von 
ihm affektives System genannt. leitet die nicht genau lokalisierten, ungenau 
bestimmbaren Elemente, wic allgemeine Schmerzempfindung, angenehme Ge- 
fuhle, Lageveranderung und die andere Bahn, vcn ihm kritischesSystem genannt. 
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leifcet die Wohllokalisierten, kritischen und qu anti tat iven Elemente (Schai*fe, 
GroBe, Gestalt, Warm 3 , Rvimdifferenzen, genaue Lage und passive Bewegungen). 
Das affektive System endet im Thalamus opticus, das kritische System in der 
Hirnrinde. Jedes dieser Systeme leitet auch von tiefergelegenen Zellen, Gefiihls- 
qualitaten naoh oben. So miiBte man unterseheiden ein oberflachlich-kritisches 
System, ein oberflaohlich affektives System, ein tiefes kritisches System und 
ein tiefes affektives Gefiihlssystem. Jedes dieser 4 Systeme hat getrennte Leitun- 
gcn zum Zenfcrum. Zur Feststellung dieser 4 verschiedenen Gefiihlsqualitaten 
miiBte eine einheitliche Versuchsanordnung gewiihlt werden. 

GroBmann: Epidemic encephalitis simulating myasthenia gravis. Beschn i- 
bung von 3 Fallen. Neben allgemeineren Symptomen der Encephalitis lethargica 
(Doppelsehen, lnkontinenz des Urins, Schwindel, Gedachtnisschwiiche) bildeten 
sich aus: Unsicherheit im Gang und zunehmende allgemeine Muskelsehwache. 
Es fehlte dabei aber das typische myasthenische Ermiidungsphanomen und 
die myasthenische elektrische Reaktion. In einem Falle konnte die Sektion 
gemacht werden, sie ergab die typischen Zeichen einer Encephalitis, Rundzellen- 
infiltration an den Lymphscheiden des Mesencephalons, der Medulla oblongata 
und des Riickenmarks. 

Band 55, Nr. 2 und 3 (Februar und Marz 1922). 

1. Woods: Occipital lob. embolism. Die Hirnembolie kann, abgesehen von 
endokarditischen Tromben, von atheromatosen Herdcn, abgerissenen Trombus- 
stiickchen der Venen, Parasiten, Material, welches von Abszessen oder Tumoren, 
die in ein GefaB durchbricht, auch besonders hervorgerufen werden durch 
Knochenerkrankungen in der Gegend der Vertebralarterie beim Durchtritt der- 
selben durch den Atlas. Ein derartiger Fall von Osteoperiostitis tuberculosa des 
Atlas, bei welchem sskundar ein' Endarteritis der Art. vertebralis entstanden 
war, fiihrte zu einer Embolie der Okzipitalarterie. Die Erscheinungen waren 
Paras thesie und Sehwache der linken Korperhiilfte und plotzlicher Gesichtsverlust 
von Tvpus der Hemianopsie durch Erweichung der Regio calcarina der linken 
Hinterhauptslappenrinde. Bei einem zweiten Fall von Herzkrankheit erfolgte 
die Embolie der Arteria cerebralis posterior unter den Zeichen von plotzlichem 
Sehwindel, Hemianopsie, kitzelndem Gcfiihlin den Extremitaten und Dcsorientiert 
heit. Die Prognose derartiger Embolien ist insofern nicht ganz schlecht, als w r eit- 
gehende Ruckbildungen sich haufigereinstellen. Meistens wirddie linke Hemisphere 
befallen. Entferntere Erscheinungen sind gewohnlich Sehwache einer Seite, 
kitzelndes Gefixlilund Taubheitder entspreohenden Glieder. Diese Zeichen konnen 
bei Erkrankungen der Vertebralarterie durch lokale Schiidigungen in der Medulla 
oblongata hervorgerufen sein. Hiiufiger sind sie bedingt durch gleichzeitige Er¬ 
weichung der oberen Geftihlsbahn in der Talamusregion, die gleichfails durch die 
A^t. cerebralis posterior versorgt w r ird. 

2. Crae pelin: The loss of three german Investigators. Alsheimer, Brodmann 
Nissl. (Obersetzung aus der Miinchener Medizinischen Wochenschrift.) 

3. Thalhimer und Hassin: CHnico pathologic notes on solitary tuberck 
of the spinal cord. Beschreibung eines Fades von Solitartuberkel in der Hohe des 
1. Dorsalwirbels Die Operation w r ar moglich, aber ohne Besserung zu bringen. 
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Die mikroskop'sche Untersuchung zeigte einen etwa taubeneigroBen Konglomerat* 
tuberkel, der stark fibros entartet war; daneben ausgedehnte Lepto- und Pachy¬ 
meningitis, besonders in dor Hohe der Geschwulst. Zusammenstellung der bisher 
bekannten Literatur. 

4 Raphael und Gregg: Juvenile paresis associated with hypopituitarism 
and sympathicotonic trend. Auf kongenitaler Lues beruhende jugendliche Paralyse 
war vereinigt mit Zeichen von Unterfunktion der Hypophvse, Typus femininus 
mit teilweiser Adipositas, kleinen Hiinden, Hypoplasie der Geschlechtsorgane, 
mangelhafter Haarentwicklung, kindlicher Stimme, kleiner Sella turcica, erhohter 
Zuckertoleranz, niedrigem Blutdruck, Neigung zu Polyurie und verminderter 
Korpertemperatur, auBerdem bestanden noch Zeichen von erhohtem Sympathiko- 
tonus, Uberempfindlichkeit fur Adrenalin, Pulsbeschleunigung, trockene Haut, 
erhohte Konjunktival- und Rachenreflexe, glanzende, voistehende Augen, mangei- 
hafte Anspruchsfahigkeit auf Pilocarpin und mangelnde Eosinophilie. Die Yer- 
fasser betonen, daB durch kongenitale Lues diese innersckretorischen Storungen 
besonders hervorgerufen wurden. 

5. Gordon: Progressive cerebral hemiplegia; its pathogenesis and diffe- 
rentialdiagnosis. Zusammenstellung von 6 Fallen, in denen nach jahrelangem 
vorhergehenden Auftreten von Schwindelanfallen sich im Laufe von etwa 14—24 
Tagen eine Hemiplegie ausbildete. Die anatomischen Befunde waren starkes 
Odem der befallenen Gehirnpartie und ausgedehnte darunterliegende Erweichung, 
verursacht durch meist vollstandigen Verschlufl der Arteria fossae silvii oder 
der Arteriae cerebri media, IJrsache des Yerschlusses war Arteriosklerose, die 
in einem Fall auf luetischer Basis beruhte, Druck eines Tumors ein Aneurysma 
der Basalarterie. Auch bei Uramie kommen derartig langsam sich entwickelnde 
Lahmungen infolge von reinein lokalisiertem Hirnodem zuetande. 


Brain a Journal of Neurology. 

Herausgegeben von Henry Head, London. 

Band 44, Heft 4, Januar 1922. 

1. Cushing: The Field defects by Temporal Lobe Lesions. Unter 276 Him- 
tumoren gehorten 59 dem Temporallappen an. Von dicsen 59 Tumoren konnten 
nur 20 mittels der Perimetcrmcthode genau untersucht werden, da die iibrigen 
sich in einem zu fortgeschrittenen Zustande befanden. Abcr auch von letzteren 
zeigten 33 noch eine homonyme Hemianopsie. Als das allerwichtigste Symptcjn 
fiir Temporallappenerkrankung sind bisher Krampfanfalle, die vom Gyrus un- 
cinatus hervorgerufen sein solien und als petit mal auftreten ohne Geschmacks- 
veranderungen betrachtct worden. Von C. sind sic nur in etwa 50% der Falle 
beobachtet worden. Gesichtshalluzinationen wurden in etwa 25% wahrgenommen. 
Zeichen von seiten des Gehorapparates fehlten nahezu vcllkommen. In einzelntn 
Fallen war Ohrensausen vorhanden, seiten eine Herabminderung der Gehorfahig- 
keit. Das aller charakteristischste Zeichen fiir Erkrankungen des Stimhirns fand 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



ZeitschriftenQbersicht. 


185 


0. in partieUem Ausfall homonymer Gesichtsfelder, moistens bestand nicht eine 
totale Hemianopsie, scndem j© nacli dem Sitz und der Lag© des Tumors waren 
entweder nur kieine symmetrisch gelegene Gesichtsfelddefekte, die vcm Rande 
ausgingen, zu beobachter, oder es kam zu groBeren Defekten, die unter Freilaasung 
der Fovea centralis bis zu Halbseitenausfall fiihrten. Bei Erkrankungen des linken 
Schlafenhirns war der Ausfall meist auf der rechten Seite cder im rechten oberen 
Quadranten. Bci Erkrankungen des rechten Sehlafenhirns umgekehrt. Die 
Ursache fiir diesen partiellen Ausfall der Gesichtsfelder liegt in Erkrankungtn der 
Sehstrahlung, die durch den Temporallappen in groBcr Ausdelmung hindurch- 
lauft, bevor sie zum Thalamus opticus gelangt. Durch diese Gesichtsfeldcin- 
schrankung werden Temporallappenerkrankungen von Kleinhimerkrankungen 
differentialdiagnostisch bci sonst ahnlichen Symptcmen sofort unterechieden. 
B.‘i Okzipitallappenerkrankungen ist der Gesichtsfelddefekt meist totale Hemi- 
anopsie und nicht partielle. 

2. Riddoch u. Buccard: Reflex movement and postural Reactions in 
quadriplegia and hemiplegia. With special reference to these of the upper 
Hmb. Ausfiihrliche Studie iiber Ausbreitung von Reflexspharen nach Lahmungen 
zum Referat nicht geeignet. 

3. Hunt: Dyssenergia cerebellaris myoclonica. Primary atrcphy of the 
dentate system; a contribution to the pathology and symptomatology of the 
cerebellum. 

H. beschreibt ein neues Symptomenbild, welches in enger Beziehung zu der 
von ihm fruher beschriebenen Krankheit der prcgressiven Cerebellardyssynergie 
afceht. Vier Fiille von Dyssvnergia cerebellaiis myoclonica werden zusammen- 
gestellt, und 2 Falle derselben Krankhtit, die mit Fricdreichscher Ataxie ver- 
einigt waren, von deneneiner pathologisch-anatcmisch untersucht werden konnte. 
AlsUrsashe der Erkrankung ist eine primare Atrophie des zufiihrenden Systems, 
des Nucleus dentatus anzusehen. Im einzelnen waren die Hauptsymtome der 
ersten vier Fall© 1. Myoclonus, der zwischen dem 7. und 17. Lebensjahre begonnen 
hattc, daranschlieBande Epilepsie, die moistens etwas spater auftrat, weiterhin 
Zeichen von allemeinom In tent ions tremor, skandierender Sprache, Dysdiadocho- 
kinesis, Hypotonie und Asthenic. Diese letzteren Symptome werden unter dem 
Begriff der cerebellaren Dyssynergie zusammengefaBt, die hauptsachlich die 
willkiirlichen Bewegungcn der Extremitaten in der feinsten Ausfiihrung be- 
cintrachtigt. Die mikrcskopische Untersuehung in dem einen Fall, der mit 
Friedreichscher Ataxie kombiniert war, zeigtcdic typische spinale Veranderung 
der Friedreiehschen Ataxie und primare Atrophie des zufiihrenden cerebellaren 
Biindels, welches im Nucleus den tat us endigt, Verminderung in der Zellzahlund 
Atrophie des Nucleus dentatus nebst Atrophie der oberen Cerebtllarschenkel. Dio 
Veranderungen waren nur auf dieses System beschrankt. Gegcniiber den bisber 
b3kannten Typen von cere be Barer Atrophie, die znsammenzufassen sind als l.der 
cerebellare Rindentypus von Andre Thomas. 2, der cerebellare Briicken- 
Oliventypus von Degerin und Thomas, 3. der cerebellare Oliventypus von 
Holms und 4. der cerebellare — rote Kern — Oliventypus ven Jone und 
hermitte, ist dies neue Krankheitsbild charakterisiert durch Cellatrophie des 
nucleus dentatus (Neodentatussystem) und Schwinden oder Verdiinnungen der 
oberen Cerebellarschenkel. Die krankhaften Zeichen sind dabei viel starker 
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ausgepragt bei den Koordi nations bewegungen der Extremitaten als derer des 
Rumpfes. Der cerebellare Tremor oder In tentlonstremor ist ein charakteristisches 
Zeichen. Da die Krankheit im Neodentatensystem des cerebellaren Mechanismus 
sich abspielt, so sind die jimger erworbenen und hoher differenzierten, motoriachen 
Bewegungen starker verandert. Ein wiohtiges Zeichen der Erkrankung ist auch 
die Stoning des Lagemechanismus. 

W als he: On the Orders of movement resulting from loss of postutal tone with 
spezial-referenze to cerebellar ataxy. Erkrankungen des Kleinhirns fiihren zu: 

1. Abnormitaten im ruhenden Muskel- gleich Tonsverlust; 

2. Abnormitaten in der Muskelkontraktion; 

a) mehr ausgiebige und zu starke Kontraktion, 

b) interraittierende, unregelmaBige Kontraktion, 

o) zu fruhe Erschlaffung, 

d) auBerordentlich schnelle Ermiidbarkeit; 

3. Abnormitaten in der willkiirlichen Bewegung = fehlerhafte funktionelle 
Zusammenarbeit der Muskeln, die bei einer willkiirlichen Bewegung in Tatigkeit 
tre ten; 

4. Das Zustandekommcn willkiirlichsr Anstrengungen zur Korrekturge wo liter 
B?\vjgungen ist bceintrachtigt. Die Asynergie ist kein elementarcs Defektzeichen, 
sondern sie ist anzusehen als Ausdruck der unharmonischen Muskelkontraktion. 
Das fundamentale Zeichen cerebellarer Erkrankung ist die Atonic, eine. Anschauung, 
die schon Sherrington vertreten hat. Dem atonischen Muskel fehlt die Ver- 
kiirzungsreaktion, wie sie Sherrington genannt hat. Damnter versteht man, 
daB der Muskel bei den verschiedenen Lagen eines Gliedes immer angespannt 
bleibt und bei dann ausgcfuhrten Bewegungen anspricht, wie in der Ruhelage. 
Bei Auslosung des Kniereflexes erfolgt zunachst eine kurze Kontraktion des 
Q.iairizeps, das Herabdnken des Unterschenkels erfolgt da~nach nur langsam 
infolge der Verkii-zungsreaktion. Bei cerebellaren Erkrankungen fehlt diese. 5 
langsamere Absinken des Unterschenkels. 

Bcigewohnlichen Bewegungen erfolgt stets eine doppelte Innervation, namlich 
der Agonist ist erregt, dor Antagonist gehemmt. Zwei antagonistische Muskeui 
sind zu gleicher Zeit in tonischer Kontraktion, aber unter reziproker Innervation. 
Die tonische und phasische Kontraktion steigert sich bei der Bewegung in dcm 
oinen Muskel, wahrend sie im anderen in genau dem gleichen MaBe nachlaBt 
Fiir jede ziclbewuBtc Bewegung ist daher eine Reizung und Hemmung notwendig 
Bum atonischen Muskel fehlen diese Bcziehungen und so entstehen ausgepragtc 
Felder bei koordinatorischen B uvegungen. Die Aufrechterhaltung des Tonus 
ist eine Funktion der niclitsensorischen afferenten Bahnen. Die cerebellare Ataxie 
cntsteht durch die Untcrbrechung der zentralen Verbindungen dieser Gruppe* 
D^r cerebellare Symptomenkemplex bestcht aus der schnellen Ermiidbarkeit 
der iibermaBigen Ausgiebigkeit der Bewegungen (Dysmetria), den Oscillationen 
oder ruckartigen Venindorungen bei gewiinschten Bewegungen (Diskontinuitat 
der Bewegungen). Alio diese Zeichcn folgen aus dem Verlust des Lagetonus. Wenn 
ein Hund nach Abtrennung des Oerebtdlum ins Wasser geworfen wird, so ist er 
fiiliicr zu schwimmen ohne eincn Mangel an Koordination. Der Grund dafiir liegt 
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darin, daB durch dasWasser die Schwierigkeit, das Korpergewicht zu tragen, dem 
Tie re genommen ist und damit der fehlende Lagetonus auBer Funktion gesetzt 
ist, so daB nun alie Bewegungen harmonisch erfolgen konnen. Bei dem normalen 
Tiere ist das Kleinhirn notwendig fur die Aufrechterhaltung und Regulation 
des Lagetonus, aber bei dem Tiere, dessenGroBhirnhemispharen fortgenommen sind, 
ist das Kleinhirn nicht mehrdafiir notwendig. VVird das Kleinhirn bei einem solchen 
Tiere noch fortgenommen, so bleibt der Tonus trotzdem bestehen, dagegen werden 
nur die hinteren Wurzeln durchschnitten, so verschwindct der Lagetonus. Bei 
Fehlen des Kleinhirns allein fehlt der Lagetonus, ebenso bei Durchschneidung 
des Riickenmarks. G. Dorner-Leipzig. 
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Aus der Medizinischen Universitatsklinik Erlangen. 

(Direktor: Professor L. R. Muller.) 

Zur Pathologie der Innervation von Blase, Mastdarm und 

Gebarmutter. 

Von 

Dr. Helmut Bowing, 

Assistent der Klinik. 

Wir wissen, daB die aus dem Korper herausgenommene, iiber- 
lebende Blase noch automatische Kontraktionen ausfiihrt. Ahnlich 
verhalt es sich mit dem Mastdarm, denn das Rektum eines Hundes, 
dem der untere Teil des RUckenmarkes exstirpiert wurde, zeigt ebenfalls 
noch rhythmische Bewegung. Auchvonder uberlebenden Gebarmutter 
sind spontane Bewegungen bekannt. Zu dieser Tatigkeit sind Blase, 
Mastdarm und Gebarmutter durch die in oder an ihren Wandungen 
gelegenen Ganglienzellen Anhaufungen (intra- und juxtamurale 
Ganglien) befahigt. 

Wir miiBten also erwarten, daB die genannten Hohlorgane auch 
im Leben ihren Inhalt automatisch entleeren vviirden. Tatsachlich 
speichern sich aber die Exkrete in der Blase und in der Ampulle 
stundenlang auf. Ja, die Gebarmutter vermag sogar die Frucht 
% Jahr lang zu beherbergen. In den Zwischenzeiten miissen natur- 
gemiiB die austreibenden Krafte ruhen, wahrend sie zum Zeitpunkt 
der Entleerung vermehrte Arbeit zu leisten haben. 

Hoher geordnete nervose Zentren mit hemmendem und forderndem 
EinfluB auf die inuralen Ganglien sind daher eine unbedingte logische 
Forderung. Sehen wir zuerst ab von den Leistungen des GroBhirnes, 
betrachten wir z. B. die Exkretion eines Sauglings, so werden wir 
finden, daB samtliche Entleerungen nicht etwa im steten Abtropfeln 
von Urin und Abgang von Stuhl bestehen, sondern daB es sich immer 
in mehr oder weniger groBen Zwischenraumen um schubweises Aus- 
stoBen handelt. Der Stuhl wird kraftig ausgetrieben, der Urin entleert 
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sich im Stralile. Wir werden spater sehen, daB nach Quer- 
schnittsverletzung des Riickenmarks, wenn also der Einflufi 
des Gehirnes auf die unteren Korperabschnitte ausgeschaltet ist, 
eine automatische Funktion entstehen kann. 

Es liegt nahe, im Riickenmark vegetative Zentren fiir die Blase, 
den Mastdarm und die Gebarmutter anzunehmen. Auf Grand experi- 
menteller Studien hat L. R. Miiller (1) fiir die Blase zwei Zentren 
im unteren Riickenmark angenommen. Danach erfolgt die Ziisammen- 
ziehung des Detrusor der Blase auf Reize, die vom unteren Sakralmark 
iiber die Nn. pelvici verlaufen, wahrend die Kontraktionen des inneren 
SchlieBmuskels durch die Plexus hypogastrici vom oberen Lendenmark 
aus vermittelt werden. Zugleich fiihren diese beiden Svsteme nach 
Art ..gekreuzter Innervation“ Hemmungsreize fiir die Antagonisten, so 
daB vom unteren Sakralmark Kontraktion des Detrusor vesicae sowie 
der Ampulle und Erschlaffung der inneren SchlieBmuskeln ausgelost 
werden. Im oberen Lendenmark kommt dagegen die Erregung fiir die 
Zusammenziehung der inneren SchlieBmuskeln und Erschlaffung von 
Detrusor und Ampulle zustande. 

Fiir die Gebarmutter liegen die Innervationsverhaltnisse ent- 
sprechend, nur mit dem Unterschiede, daB vom oberen Lumbalmark 
auf sympathischem Wege kontraktionsfordernde und vom unteren 
Sakralmark iiber den parasympathischen Pelvicus wahrscheinlich 
hemmende Reize ausgehen. 

Dieser iiberraschende Gegensatz der Innervation von Gebarmutter 
einerseits und Blase und Mastdarm andererseits findet in der sympathischen 
und parasympathischen Wechselwirkung auf das Herz und den Barm 
ein Gegenbeispiel. So wirkt der parasympathisehe Vagus hemmend auf 
die Schlagfolge des Herzens und forijernd auf die Bewegungen des 
Darmes ein. 

Bei dieser Betrachtung stellen sich die Hohlmuskeln und inneren 
SchlieBmuskeln als eine funktionelle Einheit dar. In anatomischer 
Hinsicht ist dieser Zustand ebenfalls vorhanden. Denn der innere 
SchlieBmuskel der Blase ist nichts anderes als der Anulus urethralis 
der mittleren Ringmuskelschicht des Detrusor (Waldever). Diese 
ist mit der auBeren und inneren Liingsmuskelschicht vielfach ver- 
schlungen und wird bei deren Zusammenziehung iiber dem Inh 
auseinandergezogen. Fiir den End dar m des Kaninchens haben A 
derson und Langley (2) Ahnliches nachgewiesen. Bei der Entleeru 
der Gebarmutter wahrend der Geburt wird durch Zusammenziehui 
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des Fundus uteri zuerst der innere, dann auch der auBere Muttermund 
liber der Frucht auseinandergezogen. 

Die spinalen Zentren fiir Blase, Mastdarra und Gebarmutter 
konnen in ihrer Tatigkeit durch sensible Reize von der unteren Korper- 
halfte beeinfluBt werden und zwar besonders dann, wenn es zu einer 
Querschnittsunterbrechung des Riickenmarks oberhalb dieser Zentren 
i gekommen ist. 

Die Blase und der Mastdarm sind nicht nur durch die spinalen 
’ Zentren im Lumbal- und Sakralmark, sondern auch durch Willens- 
I impulse imd Stimmungen beeinfluBbar. 

Wir konnen die drangende Urin- oder Stuhlentleerung eine Zeit- 
. lang hinausschieben oder auch die im Gang befindliche unterbrechen. 
Wir vermogen andererseits auch ohne mahnenden Drang Harn zu 
lassen. Fiir die Auslosung dieser Reize muB der Ursprung im Gehirn 
gesucht werden. Und zwar diirften die Anregungen durch die Stim¬ 
mungen subkortikal und die willklirlichen Einflusse kortikal zustande 
kommen. 

In der Tat ist durch zahlreiche Hirnverletzungen festgestellt, daB 
der Lobulus paracentralis und in der vorderen Zentralwindung 
die Grenze zwischen Arm- und Beinzentrum Einflufi auf die Blasen- 
entleerung hat. Die Frage, wo die subkortikalen Blasenzentren zu 
suchen sind, ist durchaus noch nicht gelost. Als sicheres experirpen- 
telles Ergebnis sind die Befunde von Karplus und Kreidl (3) und 
spater von Lichtenstern (4) zu erwahnen, die bei Reizimg des Hypo¬ 
thalamus Kontraktionen der Blase erzielten. 

Bemerkenswert ist die Angabe der meisten Autoren, daB nur 
doppelseitige Hirnverletzungen zu dauernder Storung der Urinent- 
leerungen fuhren (5). 

Die Funktionen der Gebarmutter sind willkiirlich vollig unbeein- 
fluBbar. 

Da sich aus krankhaften Zustanden wichtige Schlusse auf die 
normale Innervierung ziehen lassen, wurden 13 Falle von Quer- 
schnittserkrankungen des Riickenmarks auf Storungen der 
Blasen-, Mastdarm- und soweit moglich auch der Gebarmutterfunk- 
tionen imtersucht und beobachtet. 

' Der leitende Gedanke war der, daB bei dem Ausfall der vom Ge- 

i ira ausgehenden Innervationsreize der EinfluB der spinalen Zentren 
iverandert zur Wirkung kommen muB. Andererseits war damit 
i rechnen, daB Quersclinittsliisionen im oberen Lunibalmark und 
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unteren Sakralmark durch Zerstorung der dort gelegenen spinalen 
vegetativen Zentren Storungen im Entleerungsablauf von Blase, Mast- 
darm und Gebarmutter zur Folge baben konnten. 

Es handelt sicb bei nnseren Beolmchtungen um 7 Manner und 
6 Frauen mit Erkrankung der Brust- oder der Lendenwirbelsaule, die 
teils durcb Fraktur, teils durch KarieS und dreimal durch Tumoren in 
verschiedener Hohe zur Raumbeengung des Wirbelkanals und damit 
zur Beeintrachtigung des Riickenmarks gefiihrt hatte. 

Motorisch waren alle bis auf 2 Manner, bei denen die Quer- 
schnittsliision nur das untere Sakralmark getroffen hatte und die 
infolgedessen gehen konnten, an den Beinen gelahmt. Die Lahmungen 
wiesen sechsmal schlaffen und viermal spastischen Typ auf. Bei einer 
Patientin mit traumatischer Zerstorung des Sakralmarkes kehrten 
mit weitgehender Besserung der Beweglichkeit der Beine die Patellar- 
reflexe zuriick, wahrend die Achillessehnen- und Fufisohlenreflexe 
erloschen blieben und die vom rechten Peroneus versorgten Muskeln 
der E. A. R. verfielen. 

Die sensiblen Storungen waren verschieden stark ausgepragt. 
Die entsprechenden Hautpartien der unteren Sakralsegmente waren 
jedoch immer vollig unempfindlich. 

Die Blasen- und Mastdarmstorungen dieser in bezug auf 
Lokalisation und Ausdehnung des Erkrankungsprozesses so verschie- 
denen Falle zeigen eine bemerkensweite Obereinstimmung. In keinem 
Falle begann die Veranderung der Urinentleerung mit einer volligen 
„Blasenlahmung“, d. h. mit stetem Abtropfeln des Urines. 

Einnial (Tumor des unteren Dorsalmarks) begann das Blasenleiden 
mit haufigem Harndrang. Dabei war die Entleerung erschweit und er- 
forderte stark es Pressen. Selten erfolgte unwiUkurlicher Urinabgang. 
Die im Gange befindliche Miktion konnte niclit unterbrochen werden. 
Spater stellten sich etwa alle 2 Stunden unwiUkiirliehe Urinentleerungen 
ein, die sich wenige Sekunden zuvor durch ein dumpfes Gefiihl in der 
Blasengegend ankiindigten. Vollige Harnverhaltung, die zur Katheter- 
entleerung gezwungen hatte, war niemals vorhanden. 

Ein zweiter Patient mit Karies des zweiten Brustwirbels bemerkte 
anfanglich, daB wahrend der Miktion ungewollte Unterbrecliungen auf- 
traten (Blasenstottern). Bei der weiteren Zunahme der paraplegischen 
Erscheinungen traten regelmaBige, unwillkiirliche Entleerungen auf, 
von denen der Kranke nichts empfand. Ob er das Stadium der Ischuria 
paradoxa durchmachte, lieB sich aus der Vorgeschichte nicht entnelimen. 

Bei einer Patientin mit Karies des 6. Brustwirbels zeigte sich die 
Blasen8torung zuerst dadutch, daB bei auftretendem Harndrang die Ent- 
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leerung nicht zuriickgehalten werden konnte. Nach einer Entbindung trat 
vollige Retentio urinae auf, die nach einigen Woclien in automatische 
Entleerimgen iiberging, die sich etwa alle Stundcn einstellten. Vor einer 
jeden trat Harndrang auf, dem sofort nachgegeben werden mufite. 

Eine andere Patientin litt an schwerer tuberkuloser Karies der Lenden- 
wirbelsaule. Bei ihr begannen die nervosen Storungen ebenfalls damit, 
daB sie die drangende Urinentleerung nicht zuriickhalten konnte. 

Ein lbjahriges Madchen mit Sarkom der Lendenwirbelsaulc muBte 
dem Harndrang sofort nachgeben ohne Riicksicht darauf, ob sie die Schiissel 
schon erhalten hatte oder nicht. Die Entleerungen erfolgten 1- bis 2stundig. 

Ein Patient mit Tumor der Lendenwirbelsaule (Anasthesie ab S 5 ) 
bemerkte anfanglich, daB der Harnstrahl diinner wurde und wahrend der 
Miktion manchmal voiiibergehend ganz versiegte. Wenige Tage danach 
trat vollige Retention von 2tiigiger Dauer ein. Nach einer Woche unge- 
storter Entleerung kam es zu absoluter Retention, die seit 8 Tagen un- 
unterbrochen besteht. 

Die iibrigen sieben, bei denen die Querschnittsverletzung akut 
einsetzte, hatten samtlich anfangs Urinverhaltung. Wenn nicht 
katheterisiert wurde, fiillte sich die Blase maximal und lieB dann den 
Ham in kleinen Schiiben abflieBen. (Ischuria paradoxa, Dberlauf- 
blase). Mit drei Ausnahmen bildete sich in alien Fallen mit der Zeit ein 
Zustand heraus, bei dem der Urin in grofleren oder geringeren Zeit- 
abstanden unwillkiirlich — automatisch — entleert wurde. Es liandelte 
sich dabei nicht um ein Abtrdpfeln, sondern um ein schubweises 
Ausgesto Benwerden. 

Als Beispiel fiir die Art der Urinentleerungen, wie sie bei Zer- 
storungen des Dorsalmarkes eintreten, sei folgender Krankengeschichten- 
auszug angefuhrt. 

Loni B., 38 Jahre alt. Vor 16 Jahren Bruch des 12. B.-W. durch 
Sturz aus dem Fenster. Spastische Paraplegie der Beine mit gesteigeiten 
Patellar- und Achillessehnenreflexen. FuBsohlenstrichreflex (Babinski) 
positiv. Analreflex lebhaft. Keine Atrophic der Beinmuskulatur, keine 
E. A. R. Anasthesie vom Gebiet des ersten Lumbalsegmentes abwarts. 
Nach dem Unfall vollige Verhaltung von Urin und Stuhl. Dieser Zustand 
dauerte 14 Tage an und wurde dann durch automatische Entleerungen 
abgelost, die unbemerkt ins Bett abgingen. Nach *4 Jahren hatte Patientin 
gelerpt, die Entleerungen abzufangen. Bettniissen kam, auBer wenn Durch- 
lalle bestanden, nicht mehr vor. Bis heute vollzieht sich der Vorgang der 
R irnentleerung in der Regel fol gen derma Ben: In 24 Stunden crfolgen 
5 Miktionen, die erste morgens um 5 Uhr beim Aufwachen, die zvveite 
zi-ei Stunden nach dem Friihkaffee um 9 Uhr, die dritte nach dem Mittag- 
essen um 1 Uhr, die vierte 2 Stunden nach dem Kaffee um 4 Uhr (von jetzt 
an wird keine Fliissigkeit mehr aufgenommen), die fiinfte abends 8 Uhr. 
Vorbedingung fiir diese RegelmaBigkeit der Harnentleerungen ist geregelte 
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Fliissigkeitszufuhr und Vermeidung von Getranken am Nachmittag. Die 
Entleerungen erfolgen cntweder von selbst, oder sie werden dutch Be- 
streichen der Bauchhaut zur gewohnten Stunde reflektorisch ausgelost! 
Einige Sekunden vor der Entleerung macht sich ein Gefiihl von Harndrang 
in der Blasengegend bemerkbar. Dann mufl dem Drang sofort statt- 
gegeben werden. Ein Zuriickhalten ist nicht moglich. Die einzelnen Por- 
tionen sind 100 bis 200 ccm groC. Der Resturin betragt etwa 50 ccm. Aul 
Pilocarpin 0,01 erfolgen sofort kraftige Urinentleerungen. Durch Adrenalin 
ist eine hemmende Wirkung nicht nachweisbar. Anfangs bestanden schwere 
Blasenentziindungen, jetzt ist das Harnsediment irei von krankhaften 
Beimengungen. 

Der Stuhl ist vollig angehalten. Er kommt nur nach Abfiihrmitteln 
oder bei spontan entstehenden Diarrhoen zustande. Anfanglich wurde 
die Entleerung nicht bemerkt, jetzt tritt im Augenblick der Defakation ein 
unbestimmtes Gefiihl auf, das nach dem After zu ausstrahlt. AuBerdem 
wird Stuhldrang empfunden, ja es kiinnen sogar Blahungen vom Stuhl vor 
der AusstoBung unterschieden werden. Ein Zuriickhalten ist jedoch nicht 
moglich. Zur Zeit erfolgen die Stuhlcntleerungen in der Weise, daB in 
jeder Woche einmal Stuhl nach Einnehmen eines Abfiihrmittels erzielt 
wird. Dabei treten trotz volliger Leitungsunterbrechung im 1. Lumbal- 
segment Schmerzen auf. Zu Beginn der Menstruation erfolgt gewohnlich 
Stuhl ohne kixnstliche Hilfe. Die Menses sind regelmaBig, nicht 
schmerzhaft. 

Ein anderer Patient mit Quetschung des Riickenmarks in D 9 
und ein zweiter mit gleicher Verletzung in L x verhielten sich ganz 
ahnlich, so daB die Wiedergabe ihrer Krankengeschichten fortgelassen 
werden mag. 

Ein anderes Verhalten zeigte die Blasenfunktion bei den Patienten 
Resi H., Andreas B. und Franz J. In diesen 3 Fallen lag der Ort der 
Verletzung im unteren Sakralmark. (Bei einer 4. Patientin mit Ver¬ 
letzung des Sakralmarkes durch Bruch der Wirbelsaule stellte sich nach 
anfanglicher Retention spater die Urinentleerung in weitgehender 
Weise wieder her.) 

Resi H., 27 Jahre alt. Durch Sturz aus dem Fenster im Dezember 
1920 Fraktur der oberen Lendenwirbelsaule. Anfangs vollige, schlaffe 
Paraplegie der Beine mit aufgehobenen Reflexen und Herabsetzung der 
Smsibilitat von L a bwarts. Verhaltung von Urin und Stuhl. Lahpmng 
des aulJeren und inneren SehlieBmuskels am After. An beiden Unter- 
schenkeln entwickelten sich Muskelatrophien mit E. A. R. Nach einer 
Jahr konnte die Oberschenkelmuskulatur der Beine willkurlich bewej 
werden. Die Kniescheibensehnenreflexe waren angedeutet. Der link 
Full konnte gebeugt und gestreckt werden, doch war eine Hebung de 
aufleren FuBrandes nicht moglich. Der rechte FuB konnte gar nicht be 
wegt werden. Die Achillessehnenrefiexe und FuBsohlenstrichreflexe ware 


Digitized by 


Go^ gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Pathologic der Innervation der Blase, Mastdarm und Gebarmutter. ^95 

nicht auslosbar. Komplette E. A. R. bestand im rechten Peroneusgebiet 
noch nach einem Jahr. Der Aualreflex fehlte, die Anasthesie betraf das 
Gebiet von L 6 abwarts. 

Die kompiette Retention der Blase bestand % Jahre. Urin 
entleerte sicb nur durch den Katheter. (Zweimal erfolgte unwillkiirliche 
Entleerung in das Bett, und zwar einmal anlaSlich eines heftigen Durch- 
falles, ein zweites Mai nach einer Injektion von 0,01 Pilocarpin. Seit 
z '4 Jahr geht in wechselnden Pausen der Urin unwillkiirlich ab. Harn- 
drang wird nicht verspiirt. Die einzelnen Portionen sind verschieden 
grofl. Dabei bleibt immer ein Rest Urin zuriick. Zur reflektorischen 
Aualosung der Miktionen ist es nicht gekommen. Dagegen ist die Blase 
ausdriickbar, aueh geht beim Lagewechsel, beiru Versuch zu gehen, ja 
sogar bei HustenstoCen Urin ab. Fullung der Blase erzeugt bei einer 
gewissen Menge Schmcrzen. 

Der Stuhl ist vollig angehalten und wird digital ausgeraumt. Bei starker 
Fullung der Ampulle wird aucli wohl ein Ballen trockenen Kotes in das 
Bett entleert. 

Menses regelmafiig, schmerzhaft. 

Andreas B., 33 Jahre alt, Elektromonteur. Im Juni 1920 durch Sturz 
mit einem Leitungsmast Kompression des ersten Lendenwirbels, Lahmung 
beider Beine, Anasthesie von S x abwarts. Vollige Retention von Urin 
und Stuhl. Nach 5 Wochen stellten sich sehr haufige Miktionen ein. Die 
Beweglichkeit der Beine besserte sich bis zur Gehfahigkeit. Befund Oktober 
1921: Gang ungestort. Oberer und mittlerer Bauchdeckenreflex positiv, 
unterer abgeschwacht. Kniescheibenreflexe gesteigert, Kniescheibenklonus 
angedeutet. Achillessehnenreflex negativ, Fufisohlenstrichreflex negativ, 
Hot^enheberreflex positiv, Afterreflex negativ. Weite, schlaffe Ampulle. 
Reithosenanasthesie. Urinentleerung erfolgt nach Gefiihl von Harndrang, 
das manchmal in den Zehen empfunden wird, in ganz kurzen Zwischen- 
raumen, oft nur wenige Minuten nacheinander im Strahl. Menge der Por¬ 
tionen 15 bis 20 ccm. Resturin 80 ccm. Fullungsvermogen 100 ccm. Kysto- 
skopisch (Prof. Pflaumer) mafiigeBalkenbildung. Sobald der Kranke sich 
aufsetzt oder nur die Bettdecke aufdeckt, kommt es zur Urinentleerung. 
Ebenso fiihrt Beruhrung der Oberschenkelhaut zu reflektoiischer Urin- 
auslosung. Ohne Gebrauch eines Urinales ist der Kranke immer naS. 
Auch seelische Erregung kann zu Harnabgang fiihren. Der Stuhl ist ver- 
stopft, kein Stuhldrang. Um sich sauber zu halten, fiihlt der Kranke mit 
dem Finger nach, ob Kot im Austreten ist. Schmerzhafte Erektionen 
stellen sich ab und zu bei Einfiihren des Katheters ein. Das Glied ist 
unempfindlich. 

Franz J., 51 Jahre alt, Dachdecker. Ira Februar 1919 Sturz vom 
C riist, Bruch der Lendenwirbelsaule. Danach Lahmung der Beine. Ver- 
h Rung von Urin und Stuhl, wurde 5 Wochen lang katheterisiert, dann 
s llten sich unwillkiirliche Entleerungen ein, die in Zwischenraumen von 
v nigen Minuten erfolgten. Keinerlei Harndrang. Befund im Januar 
1 il. Keine motorische Storung der Beine. Lebhafte Kniescheibenreflexe, 
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erlo8chene AchiUesselinen- und Fu3solilenreflexe. Der After klafft, der 
SchlieBmuskelreflex ist aufgehoben. Anasthesie im Gebiet von S 3 ab- 
warts. Der Urin lauft in ganz kurzen Zwischenraumen unbemerkt ab, 
so daB der Kranke sich nicht trocken halten kann. Stuhl angehalten, Ent¬ 
leerung unbemerkt. Durch Nachfuhlen mit dem Finger stellt der Kranke 
feat, ob die Ampulle gefiillt ist. In diesem Falle sorgt er durch digitale 
Ausraumung oder Einliiufc fiir Entleerung. Diinner Stuhl geht in die 
Kleider. 

Fassen wir unsere Beobachtungen der 

Blasenfanktion 

nach Querschnittsverletzung des Rttckenmarks zusammen, so 
ergibt sich folgendes: 

Jedesmal kam es zu Storung der willkiirlichen Urinentleerung. 
Die akuten Verletzungen begannen mit volliger Harnverhaltung. 
Anfangliche Inkontinenz, wie sie Marburg und Ranci (6) an einer 
groBeren Zahl von Kranken beobachteten, konnten wir nicht fest- 
stelien. Bei allmahlich zunehmender Ruckenmarkskompression durch 
Tumoren oder Karies zeigten sich die Blasenstorungen in der Regel 
dadurch an, daB bei erhaltenem Harndrang die Miktion auch gegen 
den Willen des Kranken einsetzte und nur schwer oder gar nicht unter- 
brochen werden konnte, oder daB unwillkiirliche Pausen wahrend der 
Miktion auftraten. 

Die Harnverhaltung ging bei alien Kranken mit dem Sitz.der 
Querschnittslasion in Brust und Lendenmark nach einigen Wochen in 
die ,,automatische Blase“ liber. Diese ist gekennzeichnet durch 
reflektorische, unwillkiirliche AusstoBung von annahernd gleich groBen 
Urinmengen in regelmaBig wiederkehrenden Zeitabschnitten. Die Pausen 
waren 30 Minuten bis 2 Stunden lang, die ausgestoBenen Urinmengen 
betrugen 50 bis 300 ccm. Nur bei Reizzustanden infolge von Cystitis 
kamen kiirzere Zwischenraume vor, ja es tropfelte manchmal der 
eitrige Urin nahezu kontinuierlich ab. 

Nach der automatischen Entleerung war ein Resturin von etwa 
100 bis 200 ccm in der Blase durch den Katheter nachweisbar. Das 
Bla senfiillungsvermbgen war auf ungefahr 300 ccm gesunken. 
Bei dem Versuch, mehr Fliissigkeit durch den Katheter einflieBen zu 
lassen, kam es zu plotzlicher AusstoBung; wahrend die gesunde Blase 
bekanntlich erst nach groBerer Fiilllung uniibervvindlichen Harndrang 
erzeugt. Der Detrusor zeigte Hypertrophie (Balkenblase), wie durch 
Autopsie oder kystoskopisch nachgewiesen wurde. Pilocarpin rief 
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in alien Fallen sofortige, sturmische Miktionen hervor. Mit wenigen 
Ausnahmen konnte der Entleerungsreflex durch mechanischen 
Reiz von der Haut des Bauches, der Genitalien oder der Innenseite 
der Oberschenkel ausgelost werden, und zwar trat dieser Erfolg auch 
ein, wenn die Reize nicht zum BewuBtsein kamen. In einem Falle von 
volliger Querschnittsunterbrechung in der Hohe von Lj also ober- 
halb der spinalen Blasenzentren, bewirkten auch seelische Erre- 
gungen die Auslosung des Entleerungsreflexes. Wenige Sekunden 
vor Beginn der UrinausstoBung trat gewohnlich Harndrang auf. Ein 
willkurliches Hinausschieben der Miktion war danach nicht 
moglich. Trotz Anasthesie der unteren Korperhalfte wurden Schmer- 
ze n bei starker Blasenfiillung empfunden. In alien Fallen traten voriiber- 
gehend oder dauernd Entzundungserscheinungen der Blasen- 
schleimhaut auf, durch die in 3 Fallen der tbdliche Ausgang eingeleitet 
wurde. 

Die Verletzungen des unteren Sa krai marks haben in einem Falle 
(Resi H.) zu lang dauernder Harnverhaltung gefuhrt, auf die spatere 
Ausdruckbarkeit der Blase und Abfliefien von Urin bei Lageanderung 
folgte. Bei 2 anderen Kranken (Andreas B. vmd Franz J.) bestand nur 
5 Wochen lang komplette Harnretention. Dann traten automatische 
Entleerungen in ganz kurzen Zwischenraumen auf, Zu der Form der 
Entleerungen, wie wir sie bei Verletzungen im Brust- und Lendenteil 
des Riickenmarks als ,,automatische Blase" kennen lernten, kam es 
also bei Verletzungen im unteren Sakralmark nicht. 

Das hervorstechendste Merkmal der Blasenstorungen nach Quer- 
schnittsverletzungen des Ruckenmarks ist demnach die Unmoglich- 
keit, die Urine'ntleerung willkurlich zu beeinflussen. (Vgl. auch 
0 . Schwarz (6)). Dieser Zustand ist durch Unterbrechung der vom 
Gehirn zu den quergestreiften SchlieBmuskeln ziehenden Bahnen zu 
erklaren. Die spinalen Blasenzentren sind bei plotzlichem Ausfall 
der vom Gehirn ausgehenden Impulse anfanglich nicht imstande, den 
Entleerungsreflex auszulosen. Infolgedessen entsteht die Harnver¬ 
haltung. Sie ist also vom Sitz der Querschnittsverletzung im Riicken- 
mark vollig imabhangig. Erst nach einiger Zeit gewinnen die Riicken- 
markszentren ihre fruhere Selbstandigkeit zuriick, vermittels derer 
sie die Blase zu automatischer Entleerung veranlassen. Die Wirkungs- 
weise der im Ruckenmark gelegenen Blasenzentren konnen wir aus 
der Betrachtung der Urinentleerung des Sauglings, dessen Gehirn 
wohl noch keine hemmenden und fordernden Einfliis.se ausubt, schlieBen. 
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Bei dem Siiugling wird der Urin ohne Riicksicht auf Zeit, Ort und Um- 
gebung, lediglich nach MaBgabe der Blasenfiillung und allenfalls 
mechanischer Reize auf der Haut ausgestoBen. Es ist also hier die 
automatische Blase in reinster Form vorhanden. 

Bei allmahlicher Zerstorung cerebraler Fasern, also bei langsam 
zunehmender Kompression des Riickenmarks oder weiterschreitender 
Entziindung tibernehmen die Riickenmarkszentren nach und nach die 
Blasenregulation, so daB aus Erschwerung des willkiirlichen Hinaus- 
schiebens der Entleerungen mit der Zeit ohne Obergang in Harn- 
verhaltung automatische Entleerungen werden konnen. Meist ganz 
anders setzen die Blasenstdrungen bei der Tabes ein. Sie sind bedingt 
durch Fehlen der Blasensensibilitat. Infolgedessen wird bei Steigen 
der Blasenfiillung kein Harndrang erzeugt. Der Reiz zur Auslosung 
des Entleerungsreflexes bleibt aus. Es fiillt sich die Blase mehr 
und mehr. Die Miktionen werden selten (Oligakurie). Eine will- 
kiirliche Entleerung kann nur durch starke Beteiligun^ der Bauch- 
presse erzielt werden. 

Die Bedeutung des Resturins bei Blasenstdrungen war bisher 
vollig unklar. In neuerer Zeit hat Schwarz darauf hingewiesen, daB 
durch Vermehrung der Fiillung eine groBere Leistung der austreibenden 
Muskulatur hervorgerufen wird (8). Es lafit sich namlich berechnen. 
daB sich die Blasenmuskulatur bei starker Fiillung viel weniger zu- 
sammenziehen muB, rnn eine gewisse Menge auszutreiben, als wenu 
sie nur wenig gefullt ist, Demnach ware der Resturin, ebenso wie die 
Detrusorhypertrophie als kompensatorischeMaBnahme anzusehen. Durch 
die gleichen MaBnahmen — Dilatation und Hypertrophie — versucht 
z. B. das Herz bei Nachlassen seiner Kraft den Anforderungen des Kreis- 
laufes gerecht zu \verden. 

Wenn wir oben sagen, daB die Blasenkapazitat geringer wird, 
so ist das nur ein scheinbarer Widerspruch gegen diese Deutung des 
Resturins, denn die einzelnen Miktionsmengen sind im Verhaltnis zur 
Fiillung noch mehr gesunken. 

Die stiirmischen Entleerungen auf Pilocarpin beweisen eine 
gesteigerte Reizbarkeit der parasympathisch gesteuerten Entleerungs- 
organe nach Ausfall hoher gelegener Zentren. Der Versuch, durch 
Adrenalininjektionen das Gegenteil, namlich Retention zu erzeugen, 
schlug wahrscheinlich wegen der fliichtigen Wirkung dieses Mittels fehl. 

Wir sahen, daB Beriihrung der Genitalien oder der Bauch- und 
Oberschenkelhaut, auch wenn sie nicht zum bewuBten Empfinden des 
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Kranken kamen, Entleerungen hervorriefen. Dieser Vorgang kann 
nur durch einen echten Reflex erklart werden. Der Reflexbogen 
verlauft dabei auf sensiblen Fasern zum unteren Riickenmark und 
von dort iiber die vegetativen Zentren des unteren Sakralmarks zum 
Detrusor der Blase. 

Das beim Paraplegiker unmittelbar vor der Entleerung einsetzende 
Gefiihl des Harndrangs und der Blasenschmerzen, vor allem aber der 
Einflufi seelischer Erregung auf die Harnentleerung ist nur zu ver- 
stehen, wenn man annimmt, daB auch auBerhalb des Riickenmarks 
Bahnen, die zum Gehirn ziehen, geleitet werden. Als Weg kommt nur 
der sympathische Grenzstrang in Betracht. Ich glaube daher, 
daB dieser auf vegetativen Fasern Reize zwischen dem Gehirn und der 
Blase vermittelt. 

Eine besondere Besprechung verdienen die durch Verletzung des 
unteren Sakralmarks hervorgerufenen Blasenstorungen. Man hat 
Grand zur Annahme, daB in diesem Riickenmarksteil das spinale Ent- 
leerungszentrum gelegen ist. Theoretisch miifite dessen Ausfall ein 
Oberwiegen der vom oberen Lumbalmark ausgehenden Hemmungs- 
reize hervorrufen, also eine langdauernde Retention zur Folge haben. 
Andererseits ware es auch moglich, daB die Entleerung der Blase 
durch die an der hinteren Blasenwand gelegenen Ganglienzellen allein 
aufrecht erhalten wiirde. Die Miktionen miiBten dann mit der Tatig- 
keit der isolierten Blase iibereinstimmen, also in ganz kvuzen Zwischen- 
raumen aufeinander folgen. In unseren beobachteten Fallen sind tat- 
sachlich fur beide Moglichkeiten Beispiele enthalten. Die Patientin 
Resi H. wies % Jahr andauernde Retention auf. Die Kranken AndreasB. 
und Franz J. hatten dagegen nach kurzer Retention kraftige Mik¬ 
tionen, die in wenigen Minuten aufeinander folgten. Die Kystoskopie 
der ersteren lieB glatte entziindlich veranderte Blasenschleimhaut er- 
kennen. Andreas B. bot Zeichen von Gbererregbarkeit des Detrusor, 
namlich eine Balkenblase. Bei Franz J. wurde eine Spiegeluntersuchung 
nicht vorgenommen. Alle drei Kranken litten an Verletzung des unteren 
Sakralmarks. 

Wir schlieBen daher, daB bei Zerstorung des spinalen Entleerungs- 
entrams im unteren Sakralmark die Miktionsart von der Funktions- 
;iichtigkeit- der Blasenwand (Ganglienzellen und glatte Muskulatur) 
bhangt. Bei sehr lang dauemder Dehnung verliert das Organ die 
ahigkeit eigener Bewegungen, es wird zu einem schlaffen Sack, aus 
em bei auBerem AnlaB (Lagewechsel, Druck auf den Unterbauch) 
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Urin abfliefit. Das Fiillungsvermbgen kann anfangs groB bleiben. 
Dieser seltene Ausgang verdient allein die Bezeichnung „Blasen- 
lahmun g“. Sind jedoch die rhythmischen Blasenbewegungen kraftig 
genug und.kann sich der Sphinkter noch zusammenziehen, so kormnt 
es zu automatischen, sehr haufigen Entleerungen. Diese Blasenauto- 
matie ist von derjenigen, die bei erhaltenem Entleerungszentrum nach 
Querschnittsverletzungen des Ruckenmarks aufzutreten pflegt, durch 
die groBe Haufigkeit ihrer Miktionen zu unterscheiden. Ich schlage 
daher vor, sie als „Pollakisuria automatica“ zu bezeichnen. Sie 
geht mit starker Schrumpfung der Blase und Hypertrophie des De¬ 
trusors einher. Verliert im weiteren Verlauf die Blasenwand durch 
bindegewebige und narbige Umwandlung ihre Kontraktionsfahigkeit, 
so stellt sie bei erschlafften SchlieBmuskeln ein starres Organ dar,' das 
den Urin, wie er aus den Uretheren ausgestoBen wird, abflieBen laBt. 
Resturin bleibt nicht zuriick. Aul solche Falle sollte man die Bezeich- 
nung „vollige Inkontinenz“ beschranken. 

Die Zerstorung des im oberen Lendenmark gelegenen Hemmungs- 
zentrums bei unversehrtem Entleerungszentrum konnte vielleicht 
ein Uberwiegen der Entleerungsreize und dadurch ein Fehlen der an- 
fanglichen Retention und ebenfalls haufige Entleerungen hervorrufen. 
Ein solcher Fall wurde von uns nicht beobachtet. 

Die Art der Beinlahmung, sei sie schlaff oder spastisch, muB nach 
diesen Erorterungen ohne Beziehungen zum Verhalten der Blase sein. 
In der Tat findet sich anfangliche Harnverhaltung und spatere auto- 
matische Entleerung bei schlaffer wie bei spastischer Paraplegie. Auch 
kam Lahmung der Beine ohne jede Blasenstorung und schwere Blasen- 
storungen bei erhaltener Motilitat der Beine zur Beobachtung. 

Die Entziindungen der Blasenschleimhaut sind in erster Linie 
durch das haufige Einfiihren des Katheters bedingt. Dazu kommt noch, 
daB die Durchblutung der Schleimhaut bei der anfanglichen Dehnung 
und dem Fehlen der spontanen Zusammenziehungen gestort ist. Dadurch 
wird die Widerstandskraft des Gewebes vermindert und die Neigung 
zur EntzUndung gegeben. Wenn Marburg und Ranci (7) darauf 
hinweisen, daB auch bei automatischer Entleerung, die niomals Kathe- 
terismus erforderte, schwerste Blasenentziindungen vorkommen, so 
muB man wohl auch trophische Storungen der Blasenschleimhaut, 
die durch die Ruckenmarksverletzung an sich bedingt sind, annehmen. 
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Die Tatigkeit des 


Mastdarmes 

nach Querschnittsverletzungen des Riickenmarks war meist in der 
Weise verandert, daB die Entleerungsfahigkeit fiir festen Stuhl auf- 
gehoben war. Dadurch lagen die Kranken sauber im Bett. Die not- 
wendigen Entleerungen wurden am besten durch Einlaufe oder durch 
digitale Ausraumung im Bad erzielt. Diese Storung erinnert an die 
Urinverhaltung mit dem zvrr Entleerung notwendigen Katheterismus. 
In beiden Fallen kann der Entleervmgsreflex nicht zustande kommen. 
da er keine Anregung vom Gehirn erhalt. 

Haben sich die spinalen und muralen Zentren des Enddarms nach 
einiger Zeit auf automatische Entleerungen eingestellt, so kommt 
es auch zu unwillkiirlichen Stuhlentleerungen, die in Schuben erfolgen. 
Vorbedingung ist aber eine diinnbreiige oder flussige Beschaffenheit 
des Stuhles. Fester Stuhl wird immer zuriickgehalten. 

Die Verdauung der Nahrung hatte niemals gelitten. Es fiel nur 
auf, daB der feste Stuhl von verhaltnismaBig trockener Beschaffen¬ 
heit war, und daB er nicht in einer Kotsaule, sondern in kleinen, harten 
Ballen herausbefordert wurde. Die Hohe der Querschnittsverletzung 
hatte anscheinend keinen EinfluB auf die Beschaffenheit des Stuhles. 

Eine Sonderstellung nahmen Kranke mit Verletzung des unteren 
Sakralmarkes ein. Bei diesen klafften die SchlieBmuskeln des Afters. 
Infolgedessen wurde auch fester Stuhl von Zeit zu Zeit in kleinen 
Brocken nach auBen gedrangt. 

Wir sehen also, daB bei Paraplegikern die witlkiirliche Beein- 
llussung des Entleerungsreflexes fiir den Stuhl aufgehoben ist. Sowohl 
die gewollte Hinausschiebung oder Unterbrechung des Stuhlganges, 
als auch die gewunschte Herbeifuhrung eines Stuhles, wie sie dem Ge- 
sunden bei Fiillung des Rektums doch meistens moglich ist, kann 
nicht mehr stattfinden. Die Entleerungen erfolgen bei diinnem Stuhl 
automatisch. Auch wenn die Bauchpresse willkiirlich inneryiert werden 
kann, ist es nicht moglich, eine Defakation zu erzielen. 

Eine Veranderung in dem Grad der Verdauung des Stuhles durch 
die Ruckenmarksverletzung, mag sie lokalisiert sein in welcher Hohe 
si 5 auch will, ist nicht zu ersehen. Allerdings ist ein indirekter EinfluB 
auf die Stuhlkonsistenz sicherlich vorhanden. Die Lahmung der Beine 
hsselt den Kranken an das Bett und die Krankenkost ist meist 
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schlackenarmer, so dafi schon aus diesen Griinden Neigung zur 
Obstipation besteht. 

Andererseits konnen auBere Einfliisse auch Durchfalle hervor- 
rufen. Ausgedehnte Druckgeschwiire mit Aufsaugung von Giften 
und als gefiirchtete Folge dieser Entziindungen die Sepsis gehen haufig 
mit Durchfallen einher. 

Die automatischen Entleerungen von diinnem Stuhl kommen 
• durch die Tatigkeit des Auerbachschen Plexus myentericus und 
des spinalen Entleerungszentrums zustande. Wenn aber das untere 
Sakralmark zerstort ist, fallt der spinale Reflex aus und der Ampulle 
stehen nur noch die Reize der muralen Ganglien zur Verfiigung. Bei 
den drei Kranken mit Verletzung dieses Ruckenmarksabschnittes be- 
stand tatsachlich besonders hartnackige Verstopfung. Der zeitweilige 
Abgang von kleinen Stuhlbrocken ist nicht durch den Entieerungs- 
reflex, sondern durch die vis a tergo bei weit klaffendem SchlieBmuskel 
hervorgerufen worden. Im Vergleich zu dem entsprechenden Ver- 
halten der Blase kann man dann wohl von einer „t)berlaufampulle“ 
sprechen. 


Die Tatigkeit der 


GebSrmutter 

zeigte bei Kranken mit Querschnittsverletzung des Ruckenmarks 
folgendes Verhalten: Von sechs paraplegischen Frauen menstruierten 
drei regelmaBig.. Von den ubrigen dreien hatte die eine, ein 15jahriges 
Madchen, auch vor ihrer Erkrankung (Sarkom der Lendenwirbelsaule) 
noch nicht menstruiert. Bei einer anderen mit tuberkuloser Knochen- 
karies waren mit zunehmendem korperlichen Verfall die Menses aus- 
geblieben. Die dritte hatte im paraplegischen Zustand entbunden 
und wahrend der Beobachtung 4 Monate nach der Geburt die Menses 
noch nicht wieder bekommen. Die Entbindung erfolgte nach aus- 
getragener Schwangerschaft, verlief ohne Storung, nahezu schmerzloe. 
Die Patientin preBte angeblich fest mit, das Kind Iebt. Die Para¬ 
plegic war erst im 5. Monat der Schwangerschaft infolge einer 
Spondylitis tuberculosa des 6. Brustwirbels aufgetreten. 

Bei tier Aufnahme der Patientin in der Erlanger Klinikbestand spastiscl 
Lahniung der Beine, schlaffe Lahmung der Bauehdecken, vollstandi{ 
Aniisthesie fiir alle Aiten der Hautreize vom Gebiete des diitten Lumba 1 
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segmentes abwarts. Die Urin- und Stuklentleerung konnte willkiirlick 
nicht beeinfluBt werden. 

Eine andere Patientin machte 4 Entbindungen durch, obwohl sie 
an den Folgen einer Ruckenmarksverletzung litt, 

Sie brack vor 26 Jakren infolge eines Unfalles die Lendenwirbelsaule. 
Anfang8 bestand schlaffe Lahmung der Beine, vollstandige Unempfind- 
lickkeit void Nabel abwarts und vollige Verhaitung von Urin und Stukl. 
Nach dreijakrigem Krankenkausaufentkalt blieb einc schlaffe Lahmung 
in beiden FuBgelenkeh mit fehlendertr Achillessehnenreflex und Anasthesie 
vom 3. Sakralsegment abwarts zuriick. Dazu katten sick automatische 
Blasen- und Stuhlentleerungen herausgebildet. Die Patientin konnte mit 
Unterstiitzung etwas gehen und heiratete. Der obenerwahnte Befund wurde 
auck wahrend des jetzigen Krankenhausaufenthalts erhoben. Es bestand 
eine ausgesprockene Reithosenanasthesie und an beiden Unterschenkeln 
Lahmungen im Gebiet des Peroneus. Eine ovale Zone um den After und die 
Yulva waren gegen jeden Reiz unempfindlicb. Es bestand ausgesprochene 
Automatic der Blase, die willkiirlich in keiner Weise beeinfluBt werden 
konnte. Wenige Sekunden vor der Entleerung der Blase hatte die Patientin 
eine Empfindung, die sie zur rechten Zeit ein GefaB ergreifen lieB, so daB 
sie immer trocken war. Der Stukl war angehalten, erfolgte auf kiinstliche 
Hilfsmittel und konnte ebenfalls infolge eines rechtzeitigen Stuhldranges 
immer in Gefasse entleert werden. 

Die Tatigkeit der Gebarmutter wird demnach durch Querschnitts- 
verletzungen des Riickenmarkes, auch wenn die Verletzung im unteren 
Sakralmark sitzt, anscheinend nicht gestort. Die AusstoBung des 
Blutes bei einer Menstruation erfolgt in normaler Weise. Die dabei 
auftretenden Schmerzen zeigen kraftige Uteruskontraktionen an. 

Der Ausfall der sensiblen Reize bei der Kohabitation scheint das 
Zustandekommen des Orgasmus zu verhindern. Wir glauben, daB der 
Orgasmus durch reflektorische Zusammenziehungen der Gebarmutter 
und vielleicht auch der iibrigen inneren Geschlechtsorgane hervor- 
gerufen wird, und daB die dadurch bedingte AusstoBung des cervikalen 
Schleimpfropfes das Aufsteigen der Spermien in die erschlaffte Gebar¬ 
mutter fordert. Indessen lehren die oben beschriebenen Beobachtungen, 
daB die Empfangnis zu wiederholten Malen auch ohne jeden Orgasmus 
zustande kommen kann. 

Die Entbindung ist nicht wesentlich beeinfluBt. Die Dauer der 
hwangerschaft, die Austreibung der Frucht und der Zustand des 
_ndes verhalten sich wie bei einer vollig Gesunden, 

Es zeigt sich eben, daB die Wirkung der Drusen ' mit innerer 
^kretion unter Vermittlung der juxtamuralen Ganglien (Plexus 
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Frankenhauser) die Austreibung der Frucht veranlassen. Das 
Gehirn und das Riickenmark ist bei diesem Vorgang nicht beteiligt. 

Die Storungen der Urin- und Stuhlentleerungen bei Querschnitts- 
unterbrechungen des Ruckenmarks lassen die Frage aufwerfen, wie 
der Innervationsvorgang ablauft, und wodurch die Ent- 
leerungen hervorgerufen werden. 

Wenn bei akuter Entstehung e*ner Paraplegie immer Verhaltung 
von Urin und Stuhl eintritt, wenn es also dem Kranken unmoglich ist. 
Stuhl oder Urin zu entleeren, so scheint es selbstverstandlich, dab die 
Entleerungen durch Willensimpulse hervorgerufen werden, deren 
Bahnen von der Hirnrinde durch das Riickenmark zum Mastdarm und 
zur Blase verlaufen und die an der Stelle der Verletzung im Riicken- 
mark unterbrochen wurden. Fiir diese Auffassung scheint we iter die 
Annahme zu sprechen, dab der Gesunde seinen Ham und seinen Stuhl 
nach Belieben von sich geben kann. Vorausgesetzt, dab diese Mdglich- 
keit tatsachlich bestiinde — es wird sich zeigen, dab dies nur bedingt 
der Fall ist — so ist noch langst nicht erwiesen, dab ein Vorgang, der 
durch den Willen ausgelost werden kann, auch tatsach¬ 
lich willkiirlicher Natur sei. 

Wir kbnnen z. B. willkurlich unsere Augen von einem ferner ge- 
legenen Punkt auf einen naheren richten und wissen, dab sich dabei 
zugleich auch eine Verengerung der Pupille einstellt. Niemand wird 
aber doch deshalb behaupten wollen, dab die Pupillenverengerung eine 
willkiirliche Handlung sei. Es labt sich vielmehr nur der Schlub daraus 
ziehen, dab die willkiirliche Verengerung der Augenstellung (Konver- 
genz) einen unwillkiirlichen vegetativen Reflex (Miosis) hervorruft. 
Beim Gesunden ist dieser Vorgang durchaus zwangslaufig. 

Eine andere Moglichkeit, die vegetativen Reflexe hervorzurufen, 
ist durch Stimmungen gegeben. L. R. Miiller hat von einem Manne 
berichtet, der an seinem Korper halbseitige Gansehaut erzeugen 
konnte. Der Betreffende erklarte diesen Vorgang selbst dadurch, 
dab er erzahlte, er stelle sich vor, er sitze mit der einen Korperhalfte 
nahe am gliihend heiben Ofen, wahrend die andere im eisigen 
Zimmer friere. Auf dieser Seite trat auch wirklich die Gansehaut 
auf. Ein bekanntes Beispiel ist die Absonderung von Magensaft bei 
Vorstellung oder beim Anblick leckerer Speisen. Ist die Piloarrektion 
oder die Absonderung des Appetitsaftes deshalb aber ein willkurlicher 
Vorgang? Weitaus die meisten Menschen diirften sich vergeblich 
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bemiihen, wenn sie eine halbseitige Gansehaut erzeugen wollten. Der 
Gesattigte vermag keinen Appetitsaft abzusondern. 

Noch deutlicher ist die Abhangigkeit gewisser anscheinend will- 
kiirlicher Vorgange von bestimmten Grundbedingungen bei der Tatig- 
keit der Sexualorgane. Friktion des Gliedes, sinnliche Vorstellungen 
konnen zur Erektion des Penis fiihren und doch ist die Erektion kein- 
willkiirlicher Vorgang. Sie kann ja auch bei Querscbnittsverletzungen 
des Riickenmarks spontan auftreten. 

Bei alien diesen Vorgangen handelt es sich um vegetative Reflexe, 
die durch auBere, vom Willen mehr oder weniger abhangige Einflusse 
ausgelost werden konnen. 

Ganz ahnlich verhalt es sich mit den Entleerungen von Urin und 
Stuhl. Sie kommen zustande auf Grund vegetativer Reflexe. Diese 
sind durch den Willen in weitgehender Weise beeinfluBbar. Bei Unter- 
brechung der vom Gehirn zu den Rtickenmarkszentren ziehenden 
Fasem muB der Entleerungsreflex am reinsten zur Geltung kommen. 
Infolgedessen konnen Beobachtungen an Paraplegikern wichtige Auf- 
scbliisse geben, aus welchen inneren Ursachen die Entleerungsreflexe 
ausgelost werden und wie der Wille beim Normalen die Entleerungs- 
reflexe beeinfluBt. 

Beim Paraplegiker pflegt sich die Urinentleerung immer erst dann 
einzustellen, wenn sich in der Blase eine gewisse Harnmenge ange- 
sammelt hat. Wir diirfen also voraussetzen, daB der besondere Reiz 
fiir den Entleerungsreflex mit der Blasenfiillung im engsten Zusammen- 
hange steht. Die sensiblen Fasem des Reflexbogens konnten einerseits 
durch die Erhohung des Blaseninnendruckes, andererseits aber 
auch durch Dehnung der Blasenwand gereizt werden. Es ist be- 
kannt, daB bei langsamer Fullung der Blase durch den Katheter der 
Innendruck nicht, oder doch nur wenig steigt. Dieses auffallige Ver- 
halten ist durch gleichzeitige, reflektorische Erschlaffung der Blasen- 
wand und der Bauchdecken zu erklaren. 

Ein ahnlicher Vorgang findet aru Magen statt, von deni Bruns zeigen 
konnte (9), daB bei steigender Fullung durch gleichzeitige reflektorische 
Magenerweiterung und Bauchdeekenerschlaffung Erhohung des Innen- 
drucks vermieden wild. 

Dagegen hat 0. Schwarz (10) durch Blasendruckmessungen 
jezeigt, daB kurz vor dem Beginn der Miktion eine bedeutende Steige- 
■ung des Innendruckes stattfindet und hat daraus den SchluB gezogen, 
liese ,,pramiktionelle Drueksteigerung‘‘ sei die Ursache der Entleerung. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 75 . O 
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Es ist aber auch moglich, daB sie bereits der Anfang des Entleerungs- 
reflexes ist. Denn Drucksteigerung alleiu ruft nicht immer Harnab- 
gang bervor. Der Gesunde Icann durch Anspannung der Bauchpresse 
oder durch Druck auf die Blascngegend im allgemeinen keine Miktion 
auslosen. lufolgedessen wirkt wohl in erster Linie die Dehnung der 
Blasenwand als Reiz auf den Entleerungsreflex. 

Wenn in pathologiscben Fallen die Blasensensibilitat gestbrt ist. 
muB auch der Entleerungsreflex verandert sein. Das trifft z. B. bei 
der Tabes dorsalis zu, die meist anfanglieh mit starker ETschwerung 
der Urinentleerung bis zar volligen Verhaltung einhergeht, so dafl 
die Kranken kaum Harndrang verspiiren und sich von ihrcr vollen 
Blase nur durch. kraftiges Pressen befreien kbnnen. Frankel-Hocb- 
wart und Zuckerkandl (11) haben bei dieser Erltrankung das Fehlen 
der Faradosensibilitat experimentell festgestellt. An der Fahigkeh, 
einen hohen Tnnendruck zu erzeugen, fehlt es dabei der Blase nicht, 
denn der Detrusor ist in der Regel zur Balkenblase umgebildet. Unter- 
brechung der cerebralen Bahnen beeinfluBt den Entleerungsreflex 
hauptsachlich dadurch, daB die spinalen Zentren es vcrlernt haben, 
selbstandig zu arbeiten. Darum kommt es zur anfanglichen Reten¬ 
tion. Nach einigen Wochen folgt die Blase jedoch wieder dem onto- 
genetiscli und pbylogenetisch adaquaten Reiz, namlich dem Grade 
ihrer Dehnung durch die zunehmende Fiillung. 

Der Ablauf des Entleerungsreflexes geht in der Weise vor sich, 
daB auf die Dehnung der Blasenv/and Detrusorkontraktionen folgen, 
die den Innendruck erhohen. Danach offncn sich die SchlieBrauskeln. 
Die wichtigste Rolle bei diesem Vorgang spielt der vegetativ inner- 
vierte Sphincter internus. Das ist durch Untersuohungen von Reh fisch 
am Menschen zweifelsfrei festgestellt (12). Er konnte durch Druck- 
messungen in der Blase' zeigen, daB der Beginn der Miktion imroer 
erst dann erfolgte, wenn der Innendruck schon wieder im Abfalkn 
war. Das Tor der innernen SchlieBmuskeln wird also nicht sekundik 
gesprengt, sondern es off net sich nach Aufforderung durch den Off- 
nungsdruck von selbst. 

Es ist anzunehmen, daB beim Gesunden die Entleerungsreflexe 
in gleicher Weise ablaufen, wenn sie nicht durch Willenshandlungen 
daran verhindert werden. Der Erwachsene kann seine Miki i 
bei einiger Obung nahezu beliebig oft hervorrufen; allerdings is. 
das bei der Defalcation meist nicht moglich, auch wenn die Am 
noch Inhalt aufweist. AuBerdem lassen sich die Urin- und Stub 
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leerungen ira allgemeinen willensmaBig unterbrechen oder aufhalten, 
wenn der Drang dazu gemahnt hat. Infolgedessen ist bei der Einlei- 
tnng einer Miktion zu unterscheiden, ob es sich ura eine vom Willen 
veranlaBte Harnentleerung handelt, oder ob dem Entleemngsdrange 
nachgcgeben wird. In ersten Falle wird der Tonus des auBeren Schliefi- 
rauskels willlriirlich zur Erschlaffung gebracht. Nach einiger Zeit lost 
sich (Nervus pudendus, unteres SakralmaTk, Nervus pelvicus) auch 
der Tonus des Sphincter internus. Dazu treten infolge der gekreuzten 
Innervation Kontraktionen des Detrusor auf. Damit ist der Entleerungs¬ 
reflex eingeleitet. 

Wir glauben also, daB Erschlaffung des auBeren SchlieBmuskels 
den Entleerungsreflex einzuleiten verraag. Ist die Miktion nicht durch 
den Willen gefordert, sondern ohne oder gar gegen ihn durch die voile 
Blase verlangt (Hamdrang), so beginnt der Entleerungsreflex mit 
Erschlaffung des inneren SchlieBmuskels und Zusammenziehung des 
Detrusor. In diesem Falle wird der auBere SchlieBmuskel krampfhaft 
geschlossen gehalten, bis sich die gewiinschte Gelegenheit zur Miktion 
bietet. Dann genugt der NachlaB der wiUkiirlichen Zusammenziehung 
des Sphincter externus zum Austreten des Harnstrahls. 

Wir glauben also, daB die willkurlicke Urinentleerung dadurch 
hervorgerufen werden kann, daB die Erschlaffung des auBeren 
SchlieBmuskels den Entleerungsreflex einleitet. 

Praktisch mindestens ebenso wichtig ist jedoch der EinfluB der 
Stimmung, die zwar hemmend, aber auch fordemd wirksam sein 
kann. So fallt es z. B. manchen Menschen schwer, in einem iiberfullten 
Pissort, oder im Sprechzimmer des Arztes Harn zu lassen. wahrend 
der Anblick eines Abortes, eine laufende Wasserleitung, ein platschernd 
sich entleerendes Pferd oder Angstgefiihl und Aufregung zum Uri- 
nieren Veranlassung gibt. Em Teil der fordernden Stimmung ist dtirch 
gewisse tagliche Gewohnheiten — Aufsuchen des Abortes, Ausziehen 
der Kleider, Aufstehen vom Bett und Anziehen — bedingt. Da es in 
unserer Macht liegt, diese „ Stimmung machenden Gelegenheiten“ zu 
schaffen, ist dadurch eine weitere Moglichkeit, willlriirlich Urin oder 
Stuhl zu lassen, gegeben. 

Die Wirkungsweise der subkortikal entstehenden Stimmungen auf 
den Entleerungsreflex ist wahrscheinlich durch Stcigerung der Re- 
flexerregbarkeit gegeben. Es ist aber auch moglich, daB eine direkte 
Einwirkung auf den Sphincter internus stattfindet. 

14 * 
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Der EinfluB des GroBhirns durch die qxiergestreifte SchlieB 
muskulatur auf den Entleerungsreflex ist also dadurch gegeben, daB 
die inneren glatten SchlieBmuskeln an die auBeren quergestreiften 
gekuppelt sind und im gleichen Sinne wic diese Arbeiten. Der Tonus 
der auBeren SchlieBmuskeln iibertragt sich reflektorisch auf die inneren. 
Die Gberleitung von den quergestreiften zu den glatten SchlieBmuskeln 
vollzieht sich wahrscheinlich durch die spinalen Zentren im Lumbal- 
und Sakralmark. 

Bei der Entleerungsunterbrechuug lauft die Empfindung 
von der Zusammenziehung des auBeren SchlieBmuskels auf den sen- 
siblen Fasern des Nervus pudendus zum Ruckenmark. Ira oberen 
Lendemnark wird das s}Tnpathische Hemmungszentrum gereizt, das 
dann seinerseits kontrahierende Impulse fur den Sphincter internus 
(und erschlaffende fur den Detrusor und die Ampulle) iiber den Plexus 
hjqiogastrieus aussendet. Die Beobachtung lehvt, daB eine einmalige 
Zusammenziehung des quergestreiften auBeren SchlieBmuskels nicht 
geuiigt, sondern daB erst eine Summation von Reizen den inneren 
SchlieBmuskel zur Zusammenziehung veranlaBt. Denn bei der ge- 
wollt.en Unterbrechung der im Gang befindlichen Harnentleerung 
muB der quergestreifte Compressor urethrae (Sphincter ani extemus) 
langere Zeit gewirkt und die Detrusorkontraktion wieder nachgelassen 
haben, bis sich auch der Sphincter internus geschlossen hat. Zwingt 
man sich einmal nach erfolgter Miktion dazu, die meist unbewuBt 
erfolgende Zusammenziehung des auBeren SchlieBmuskels zu unter- 
lassen, so tropft dauernd Urin aus der Harnrohrenoffnung ab, ein 
Zeichen, daB auch der innere SchlieBmuskel sich noch nicht ge¬ 
schlossen hat. 

Auch die Entleerungen des Stuhles sind gewohnlich der Willkiir 
unterworfen. Ja, fester Kot kann, wie die Beobachtungen an Para- 
plegikern lehren, bei Unterbrechung der cerebralen Fasern iiberhaupt 
nicht ausgestoBen werden; und auch beim Gesunden kommt nicht 
selten trotz gefiillter Ampulle und lebhaftcr Bemtihungen keine Stuhl- 
entleerung zustande. Andererseits sind Entleerungen gegen den Willen 
keine allzu seltene Erscheinung. Sie sind sogar sehr xdel haufigcr als 
man glauben mbchte; denn jede durch Stuhldrang gegen den Willen 
erzwungene Defakation ist richtig betraclitet auch bei dem Gesunden 
ein Sieg des vegetativen Reflexes iiber die cerebralen Hemmungen. 

Als innere Ursache zur Auslosung des Entleerungsreflexes mag die 
Dehnung der Ampulle bei Fullung in Frage kommen. Wissen wir doch, 
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daB bei Einlaufen lebhafter Stuhlgang erzeugt wird. Jedoch haben 
rontgenologische Beobachtungen und Fingeruntersuchungen zur Gc- 
niige dargetan, daB die Ampulle sehr reichlich Kot enthalten kann, 
otine daB es zu Stuhlgang kommt. 

Die Erfahrung, daB die Defakationen in der Regel einige Zeit 
loach Nahrungsaufnahme, so morgens nach dem Fruhstuck, mittags 
nach der Hauptmahlzeit, erfolgen, lafit den SchluB zu, daB Kontrak- 
tionen des Magens und des Dunndarms sich auch auf die unteren 
Darmabschnitte ubertragen konnen und so den AusstoBungsreflex in 
Tatigkeit setzen. 

Der willkiirliche EinfluB auf die Stuhlentleerung erfolgt liber den 
Sphincter externus, den .Levator ani und die Bauchpresse. Es ist 
moglich, daB Erschlaffen des auBeren SchlieBmuskels auch eine solcho 
des inneren und Zusammenziehungen der Ampulle hervorruit und da- 
durch den Entleerungsreflex einleitet. Die Bauchpresse erhoht den 
InnenAruck und laBt dadurch hoher gelegene Kotballen nach unten 
riicken. Der Levator ani zieht die SchlieBmuskeln iiber den Inhalt 
zuriick. Diese Mitwirkung der willkurlich innervierten Muskeln erfolgt 
zwangsmaBig und ist zum Erfolg notwendig. Diinner Stuhl kann durch 
den Reflex allein ausgetrieben werden, wahrend Anspannung der 
Bauchmuskulatur oder des Levator ohne den Reflex keine Stuhlent¬ 
leerung erzwingen konnen. 

Den groBten EinfluB auf die Stuhlentleerung hat die Stimmung 
und die Gewohnheit. Zur Defakation gehort Ruhe, Zeit, dergewohnte 
Ort und Zeitpunkt. Eine bestimmte Haltung wird eingenommen. 
Diese ist bei den einzelnen Yolkem verschieden. Die Sudeuropaer 
ziehen eine hockende Stellung der sitzenden vor. Als Einleitung erfolgt 
anfangs eine Harnentleerung. Da wir meistens diese Vorbedingungen 
schaffen konnen, und die Entleerungszeiten dem Bedarf (Stuhldrang) 
angepafit haben, glauben wir die Stuhlentleenmgen willkurlich 
auszuuben. Im geregelten Ablauf der taglichen Beschaftigung kommt 
es uns nicht zum BewuBtsein, wie abhangig wir von dem Zwang der 
Entleerungsreflexe sind und wie sehr wir zur Entleerung einer gewissen 
Stimmung bediirfen. Aber geringfugige Storungen, wie z. B. eine Reise, 
vermogen uns vollig aus dem Gleise unserer regelmaBigen Gewohnheiten 
zu bringen. Eine Obstipation pflegt dann die Folge zu sein. \nderer- 
seits vermag die Aufregung, die sich haufig vor einer besonderan unge- 
wohnten Beschaftigung einstellt, durch lebhaftere Darmkontraktionen 
zu Durchfallen zu tiihren. 
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Die Entleerungsreflexe sind aneinander gekoppelt. Fallt e3 z. B. 
schon schwer, bei gleichzeitig vorhandenem Stuhl- und Harndrang 
nnr Urin zu lassen, so ist bei der Defalcation eine Verhinderung der 
Urinentleerung fast unmoglich. 

Auch sonst weisen die Innervationen von Blase, Mastdarm ixnd 
Gebarmutter mancherlei Gemeinsames auf. So steht z. B. die wehen- 
erregende Wirkung einiger Abfuhrmittel fest. Die beginnende Men¬ 
struation geht haufig mit verraehrtem Stuhldrang einber. Anderer- 
seits bilden Wehenschwache, Blasenatonie und Obstipation eine ge- 
fiirchtete Trias. Der paralvtische Ileus geht haufig mit der Unmog- 
lichkeit, Ham zu lassen, einher. Diese klinischen Beobachtungen hat 
Kehrer (13) experimented bestatigt. Er konnte an decerebrierten 
Katzen nachweisen, dafl Kontraktionen des Magen-Darmkanals und 
der Blase auch solche der Gebarmutter hervorrufen und daB anderer- 
seits kiinstlich hervorgerufene Atonie dieser Organe ebenfalls die Pen- 
delbewegungen des Uterus zum Stillstand bringt. 

Die gegensatzliche Innervation von Blase-Mastdarm einerseits 
und Uterus andererseits (wie wir oben sahen, erhalten Blase und Mast¬ 
darm vom oberen Lumbalmark hemmende und vom unteren Sakral- 
mark fordernde Impulse, wahrend die Wirkung auf die Gebarmutter 
sich im entgegengesetzten Sinne verhalt) scheint sich mit dem gemein- 
samen Verhalten dieser Organe nicht in Einklang bringen zu lassen. 
Indessen hat Kehrer fcstgestellt, daB diese fordernden oder hemmenden 
Impulse nicht iiber das Riickenmark, sondern ausschlieBlich in den 
sympathischen Plexus verlaufen. Es handelt sich also um Int.erorgan- 
reflexe, deren Zentrum wahrscheinlich in den gToBen pravertebraten 
Ganglien gelegen ist. 

Die Spanier Gil Vernet und Gallart Mones (14) sprechen 
das von ihnen untersuchte Ganglion am Urspmng der Art. mes. inf. 
als Zentrum fur die Reflexe an, die Blase, Darm und Genitalien (und 
Kieren) gemeinsam haben. 


Eine umstrittene Frage ist die nach der Entstehung des Harn- 
dranges. 0. Schwarz fiihrt sie auf Detrusorzusammenziehun 
zuriick: Adler (15) glaubt, daB im Gegenteil Kontraktionen des imu 
SchlieBmuskels, der trotz seiner glatten Muskulatur willkiirlich in 1 
viert sein soil, die Ursache sind. 
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Beiden Ansiehten diirfte eine gewisse Richtigkeit zukommen, wenn 
ich auch der Auffassung Adlers, daB der innere SchlieBmuskel will- 
kurlich geoffnet werden kbnne, nicht beipflichten kann. Es gibt meiner 
Meinung nach verschiedene Empfindungen von Harndrang: Ein unbe- 
stimmtes Gefiihl in der Blasengegend wird wohl durch Detrusor- 
kontraktionen ausgelost. Wie wir oben sahen, wirken Zusammen- 
ziehungen des Detrusor dehnend auf den Sphincter internus. Diese 
Spannungsunterschiede am inneren SchlieBmuskel rufen jenen 
prickelnden Harndrang am Blasenausgang bzw. an der Eichel 
hervor, der den Trager bereits dringend zur Miktion auffordert. Mit 
Steigerung des Detrusortonus sinkt der des Sphincter internus infolge 
der gekreuzten Innervation. Die drohende Entleerung wird nunmehr 
durch willkurliche kraftige Zusammenziehung des auBeren SchlieB- 
muskels (Compressor uethrae) hintangehalten. Unwillkurlich wird auch 
der Sphincter externus ani kontrahiert. Es zeigt sich deutlich die 
innige Verkniipfung der beiden Entleerungs- imd Hemmungsreflexe. 

Halt der auBere SchlieBmuskel aus, so folgt meist eine kurze Ruhe- 
pause. Der Detrusor erschlafft, und dadurch sinkt der Innendruck. 
Wird aber dem Verlangen nach Entleerung nicht nachgegeben, so 
setzen bald erneute, starkere Kontraktionen ein. Geht in diesem 
Kampl der Detrusor als Sieger hervor, prefit er einige Tropfen in den 
Anfangsteil deT Harnrohre, so entsteht ein drittes absolut zwingendes 
Gefiihl des Harndranges in der Urethra selbst. DaTaufhin kommt 
es reflektorisch zum Harndurchbruch. 

Widersteht jedoch der auBere SchlieBmuskel, so arbeitet der 
Detrusor vergeblich. Seine stiirmischen Zusammenziehungen er- 
zeugen die bekannten heftigen Schmerzen. SchlieBlich wird er iiber- 
dehnt und gelahmt. Es folgt der Zustand, bei dem kurze Zeit nach 
stiirkstem Harndrang nur schwer Urin gelassen werden kann. Meist 
muB die Bauchpresse mit aller Kraft in Anspruch genommen werden, 
urn den notigen Offnungsdruck zu erzeugen. Bei der dann einsetzenden 
Entleerung ist die Blasenmuskulatur infolge der vorangegangenen Deh- 
nung nicht imstande, sich vollig zusammenzuziehen. Es bleibt ein 
Resturin zuriick, der erst nach einiger Zeit ausgctrieben werden kann. 

In ganz entsprcchender Weise kommt auch der Stuhlgang zu- 
Btande. 
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Zusammenfassung. 

1. Querschnittsverletzungen des Riickenmarks rufen in der Regel 
nach anfanglicher Hamverbaltung automatische Entleerungen 
der Blase hervor. 

t)iinner Stuhl wird ebenfalls automatisch ausgestoBen. 

Die Tatigkeit der Ge bar mutter lieB in einem Falle mit Quer- 
schnittsdurchtrennung in Hohe des 6. Brustwirbels und in einem anderen 
mit Zerstorung des unteren Sakralmarks bei Entbindungen keine 
Storung erkennen. 

2. Der Automatismus der Blase und des Mastdarmes nach Aus- 
schaltung cerebraler Reize ist als Primitivzustand aufzufassen, wie er 
z. B. beim Saugling besteht. 

3. Bei Zerstorung des im unteren Sakralmark gelegenen Ent- 
leerungszentrnms ist der Ablauf. der Miktion nur durch die Tatigkeit 
des an und in der Blasenwand gelegenen Nervensvstems bedingt. 
Erhaltene Funktion fiihrt zu „Pollakisuria automatica“. Aufge- 
hobene Kontraktionsfahigkeit hat langdauernde Harnretention mit 
dem Ausgang in „Blasenlahmung“ zur Folge. 

4. Im Grenzstrang des Sympathikus verlaufen wahrscheinlich 
zentripetale und zentrifugale Bahnen zur Blase. 

5. Die unwillkurliche Urinentleerung wird ausgelost durch 
Dehnung der Blase infolge zunehmender Fullung. Dadurch werden 
Zusammenziehungen des Detrusor vesicae hervorgerufen, die den 
Innendruck steigern. Zum SchluB offnen sich die inneren SchlieB- 
muskeln selbsttatig. 

Willkiirlich kann dieser vegetative Reflex durch Erschlaffung 
der auBeren SchlieBmuskeln eingeleitet oder durch deren Zusammen- 
ziehung beendet werden. 

Fur die Ham- und Stuhlentleerung ist die Stimmung und die 
Gewohnheit von groBter Bedeutung. Durch Aufsuchen der „stim- 
mungmachenden Gelegenheiten“ ist ein weiterer willkurlicher EinfluB 
auf die Entleerungen gegeben. 
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Uber famili&re, yererbbare DystropMen der Gesichts- 

muskulatur. 

Nach einem Vortrag, gehalten im Arztlichen Verein zu Frankfurt a M. 

am 3. April 1922. 

Von 

Dr. Walther Biese. 

(Mit einem Stammbanm.) 

Die Dystrophia muscularis progressiva ist bekanntlich eine vor- 
wiegend hereditare, familiare Erkrankung. In ihrem Erbgang, dem 
Weitz 1 ) in einer jiingst erschienenen ansftthrlichen Arbeit nachzu- 
gehen sucht, erscheinen oft bestimmte GesetzmaBigkeiten. Zu diesen 
gehort die recht haufig zu konstatierende Erfahrungstatsache, da 2 
zwischen den Erkrankungsformen der Geschwister groBe Ahnlichkeit 
vorwalten kann. Aber auch zwischen den Erkrankungstypen der 
Aszendenten imd Deszendenten kann weitgehende Ubereinstimmung, 
Homologie, angetroffen werden. Insbesondere haben Landouzy et 
D4j4rine 2 ), Pierre Marie et Guinon 3 ) bei der uns hier interessieren- 
den Form der Dystrophie mit- Bet-eiligung der Gesichtsmusku- 
latur homologe Hereditat nicht nur zwischen Geschwistern, sondern 
auch zwischen Aszendenten und Deszendenten auf Grund eigener 
Untersuchungen festgestellt. Uns selbst gestattete ein gllicklicher Zn- 
fa.ll, die gesamte uberlebende Deszendenz einer muskeldystrophischen 
Familie vom Typ facio-scapulo-hum6ral (Landouzy-D6j4rine) in 
ihren beiden Endverzweigungen kennen zu lernen und auf diese Weise 
je zwei Generationen, insgesamt 5 Erkrankte, personlich zu unter- 
suchen. Uber die hohere Aszendenz belehrten uns mundliche und 
schriftliche Auskunfte von Familienangehorigen, Aufzeichnungen in 
Kirchenbiichern, endlich alte Familienphotographien. Wir vermochten 


1) Deutsche Zeitsclir. f. Nervenheilk. 1921, Bd. 72, Heft 3—4. 

2) Revue de ir6d., Tome V. — Fevrier 1885; Tome VI. — D^cembre 1 

3) Rev. de Med., Tome VI, 1886. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from , 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA J 



Uber familiare, vererbbare Dystrophien der Gesichtsmuskulatur. 215 


auf diesem Wege iiber die erkrankten Familienmitglieder folgendes zu 
ermitteln: 

"Friedrich Wilhelm Ferdinand Steinike, gestorben 1843 im Alter von 
41 -Tahren, angeblich an „Riickenmarkszehrung“. Er sei ofters hin- 
gefalien, so daB man ikm, wenn er ausging, Gesellen nachschickte zur 
etwaigen Hilfeleistung. Verschlossen, herrisch, streng. 

Karl Max Steinike, geboren 1831, gestorben 1892 an Lungenleiden, 
61 ja.hr ig, war schmal und konnte nicht gut gehen. Auf einer vorziiglichen 
I*tiotographie aus dem Jahre 1892, kurz vor dem Tode, zeigt er das ty pise he 
Gesichtder Steinikes: spitze Nase, hohle Wangen, abstehende 
Oliren, glatte Stirn. Es konnte eine Photographie seines 
TSf effen Baptiste Schlotterbeck sein. 
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Joseph Steinike: Starb etwa als ein Vierziger in den 80er Jahren, 
soli schon als junger Mensch „gichtkrank“ gewesen und an Kriicken ge- 
gangen sein. Aber sein Gang soli dem seines schwer dystrophischen Neffen 
Baptiste Schlotterbeck ungemein ahnlich gewesen sein. 

Maiia Amalie Theodore Schlotterbeck geb. Steinike, geboren 1839, 
gestorben 1895 angeblich an „Zehrung“: Hat auf einer alten verblichenen 
Familienphotographie deutlich wulstige Lippen, abstehende Ohren. 
®ie habe sich angeblich nie die Bluse zumachen konnen, hatte mit nicht 
anz geschlossenen Augen geschlafen und um den Mund 
lerum dieselben Ziige gehabt, wie alle kranken Steinikes. 

Die nun folgenden erkrankten Mitglieder der Familie sind mehrmals 
jersonlich untersucht vorden. Alle haben die typische Facies 
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myopathica. Dadurcb kommt ein auBerst charakteristischer Familientyp 
zustande, dessen wesentliche Kennzeichen sind: glatte, faltenlose 
Stirn, lange, schmale, spitze Nase, wulstige, aufgeworfene 
Lippen, abstehende Ohren, starke Hohlwangigkeit, monotone 
Mimik um den Mund. AUe leiden, wenn auch in versehieden starkem 
Grade, an einer Unvollstandigkeit des Lidschl usses, alle haben eine 
Insuffizicnz der Augenmuskeln. Ferner findet sich bei der gesamten 
kranken Deszendenz eine sehr charakteiistische seelische Grundstinnnung, 
die etwa sich kennzeichnen laBt als ernstes, zuriickbaltendes, scheues, 
wortkarges Wesen; dabei sind es hochst anstandige, arbeitsame Menschen 
von starkem personlichen Verantwortungsgefiihl. Mittlerer Biirgeistand. 
Theodore Stumpf und Joseph Stumpf haben starke kiinstlerische In- 
teressen. Im besonderen ergibt die Untersuchung bei den einzelnen noch 
folgendes: 

Mathilde Stumpf, geborene Schlotterbeck, geboren 27. X. 1876: Von 
Knoblauch im Jahre 1906 bereits*untersucht. K. konstatierte nur: „An- 
geborene funktionelle Schwache“ der Gesichtsmuskulatur, ohne sich zur 
Annahme einer progressiven Muskelatrophie entschlieben zu konnen. 
Tatsache ist, dab die Patientin schon als junges Madchen beim Wasche- 
aufhangen und beim Hutaufsetzen mit dem rcehten Arm nicht so hoch- 
kam v-ie mit dem linken. Schon mit etwa 6 Jahren hatte sie Schwierig- 
keiten beim Biicken und Heben; Treppensteigen war immer nur mit groPen 
Anstrengungen moglich. Heute ist der Lidschlufi rechts unvoll- 
kommener und kraftloser als links. Bei Blick nach oben wird 
die Stirn nur in wenige borizontale Falten gelegt. Senk- 
rechtes Stirnrunzeln geht besser. Bei Konvergenz versagt 
der rechte Internus. Verziehen des Mundes nach beiden 
Seiten ist wohl moglich, aber wenig ausgiebig. Keine Be- 
eintrachtigung der Kau- und Schluckmuskulatur, Gaumensegel wird 
gerade gehoben. Typische Facies myopathica. Sichtbare Atrophien 
am Brustkorb und an den Oberarmen, insbesondere Triceps, Pectorales, 
Rhomboidei, Supra, Infraspinatus, Trapezius, Deltoidei. Scapulae alatae, 
und zwar rechts ausgepragter als links. Handedruck links besser als rechts. 


An entsprechender Stelle gemessen: 

Rechter Oberarm 23,5 cm 

Linker Oberarm 23,0 „ 

Rechter Unterarm 18,5 „ 

Linker Unterarm 18,5 „ 


Aktive Hebung der Arme nach den Seiten nicht einmal bis zur Hori- 
zontalen moglich. Im ubrigen sind die Bewegungen des gestreckten 
Armes nach alien Richtungen links ausgiebiger und kraftvoller als rechts. 
Hande lang und schmal, Interossei kaum sichtbar. Alle Bewegung 
im Gebiet der Arm- und Handmuskulatur links mit mehr Kraft als rech 
Adduktion des gestreckten Beines ist rechts besser, im Gegensatz z 
Abduktion, die links kraftvoller ausfallt. Bei Heben und Senken des § 
streckten Beines scheint links mehr Kraft aufgewandt werden zu konnei 
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Auch die an sich sehr maBige Beugung im Kniegelenk ist links etwas besser, 
vor allem aber wird der Unterschenkel im Kniegelenk links mit wesentlich 
besserer Kraft gestreckt als rechts. Aucb Plantar- und Dorsalflexion 
des FuBes gelingt links besser. Auf beiden Seiten ist nur der mittlere 
Bauchdeckenreflex auslosbar. Gute Bauchpresse.- Kniesehnenreflexe 
links etwas lebhafter als rechts. Die Achillessehnenreflexe haben einen 
ausgesprochen tragen Charakter. Trizepssehnenreflexe sind nicht aus- 
zulosen. An Iliifte und Oberschenkel Pseudohypeitrophien. 

Johann Baptiste Schlotterbeck, geboren am 13. XI. 1872, wurde 
ebenfalls von Knoblauch 1906 untersucht, und der damalige Zustand 
in seinem Lehrbuch ausfiihrlich dargestellt. Das Leiden begann bei ihm 
mit 21 Jahren, aber er schlief schon als Kind mit nichtgeschlossenen Augen. 
Heutiger Zustand: Seiten schwere Form von Muskeldystrophie. Der 
Kranke geht mit bewunderungswiirdiger Ausdauer und unter enormer 
Kraftaufbietung seinem Berufe nach, fahrt taglich von seinem Voroit in 
die Stadt, muB in StraBenbahnen, auf Treppen usw. getragen werden. 
Typische Facies myopathica. Stirnrunzeln nur in Form 
einiger weniger senkrechter Falten moglich. Schwache beider 
Externi und Interni, besonders des linken, bei der Kon- 
vergenz. Fibrillare Unruhe der herausgestreckten Zunge. Hochst un- 
vollkommener, kraftloser LidschluB: ein breites Stuck, etwa 
ein Drittel der Sclera bleibt sichtbar. Seitliches Verziehen 
der Mundwinkel nach links ausgiebiger als nach rechts. Mund- 
spitzen, Pfeifen, Backen aufblasen kann er ebensowenig wie 
alle iibrigen Erkrankten, dagegen kann der Unterkiefer vor den Ober- 
kiefer geschoben werden, andeutungsweis'e kann er auch die Zahne zeigen. 
Starke Lordose, sackartig vorfallendes Abdomen, Scapulae alatae, sicht- 
bare schwere Atrophien an der Muskulatur der Oberarme, SchultergUrtel 
und Oberschenkel. Kopfneigungen etwas beeintrachtigt. Der rechte Brust- 
korb arbeitet bei Atembewegungen ausgiebiger als der linke. Der rechte 
Arm kann aktiv nach vorn und nach den Seiten bis iiber die Horizontale, 
der linke nicht bis zur Horizontalen gehoben werden. Das Strecken 
der Arme nach hinten und der Yersuch, sie auf dem Riicken zu verschran- 
ken, mifilingt: die Arme konnen nur nach hinten geschleudert werden. 
Uberhaupt helfen bei alien Bewegungen der oberen Extremitaten Rumpf- 
bewegungen mit. Armbewegungen (Abduktion und Adduktion) und Hande- 
druck rechts mit mehr Kraft als links. Beugung im Ellbogengelenk nur 
mit gleichzeitiger Abduktion des Oberarmes moglich. Supination des 
Yorderarms beiderseits beeintrachtigt. Zweiter, dritter und vierter Finger,' 
namcntlich dritter und vierter Finger beider Hande stehen in dauernder 
Beugestellung aller Fingergelenke. Passive Streekung dieser Gelenke 
gelingt ohne Schwierigkeiten. Aktiv kann aber nur der Zeigefinger der 
linken Hand gestreckt werden. Als einzige Daumenbewegung gelingt 
rechts die Opposition. Links sind alle Daumenbewegungen moglich. Ab¬ 
duktion und Adduktion der aufgelegten Finger links besser als rechts. 
Beim Aufrichten aus liegender Stellung muB er sich auf die Seite werfen. 
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Abduktion des gestreckten Beines nur links angedeutet, Adduktion fallt 
beiderseits aus. Ebensow enig kann das gestreckte Bein w eder rechts noch 
links emporgehoben werden. Beugung im Kniegelenk beiderseits sehr 
nnvollkommen, Streckung des Unterschenkeis im Kniegelenk unmoglich. 
Es fehlt die Dorsalflexion des FuBes auf beiden Seiten, aber die Plantar- 
flexion des passiv gestreckten FuBes gelingt, und zwar links besser als 
rechts. Stehen auf dem rechten Bein bei seitwarts erhobenem linken wird 
langer ausgehalten als umgekehrt. Schwere Gangstorung, dabei Ober- 
korper vorniibergeneigt, die Arme hangen herab, die Beine werden im Knie¬ 
gelenk gebeugt und dann stark seitwarts ausgeschleudert. Gute Bauch- 
presse. Bauchdeckenreflexe, Patellarreflexe beiderseits nicht auszulosen. 
Die Achillessehnenreflexe haben tragen Charakter. 



Mathilde Schlotterbeck, geboren am 22. III. 1906, schlief schon als 
Kind mit nicht ganz geschlossenen Augen. Merkliches Nachlassen der 
muskularen Kraft etwa seit dem 14. Lebensjahre. Sie schlieBt die 
Augen rechts entschieden vollkommener als links, wenn auch 
hier unvollkommen und kraftlos. Beim Blick nach den Seiten 
gehen beide Bulbi nicht vollkommen in die Endstellung. ' 
AuBerdem versagt der linke Internus bei der Konvergenz. 
Stirn runzeln unmoglich. Ebenso alle Bewegungen der Mund- 
muskulatur mit Ausnahme des Yerziehens der Mundwinkel 
nach den Seiten, was rechts wesentlich besser gelingt als 
links. Sie kann den Unterkiefer nicht vor den Oberkiefer 
schieben, hebt bei der Phonation das Gaumensegel kaum, 
aber rechts deutlicher als links, laBt beim Trinken ofters 
Flussigkeit durch die Nase laufen. Scapulae alatae, rechts aus- ' 
gesprochener als links. Lordose der Lendenwirbelsaule, Vorwolbung des 
Bauches. Beim Atmen bleibt die linke Brusthalfte etwas zuriick. Handc- 
druck links kraftiger als rechts, Abduktion und Adduktion des Oberarmes 
links kraftiger als rechts. Streckung der Arme nach hinten sehr maBig, 
nach vorn ausgiebig, aber alles immer links kraftiger. Auch die Beugung 
im Eilbogengelenk ist links kraftiger. Ebenso Supination und Pronation, 
Beugung und Streckung der Hand, alle Fingerbewegungen links kraftiger 
als rechts. Gute Bauchpresse. Rumpfbew egungen nach hinten sehr maBig, 
nach vorn und nach den Seiten besser. Stehen auf einem Bein ohne 
Schwierigkeiten. Kann sich aus liegender Stellung bei gestreckten Beinen 
gut und gerade aufrichten. Einporheben des gestreckten Beines, Abduktion 
und Adduktion rechts kraftiger als links. Streckung des Unterschenkeis 
im Kniegelenk, Pronation und Supination, Beugung und Streckung des 
FuBes rechts besser als links. 

Patellarreflexe, Achillessehnenreflexe, Bauchdeckenreflexe rechts leb- 
hafter als links. In den Reflexen der oberen Extremitat kein Untersc**^ 


Theodora Stumpf, geboren. am 29. IX. 1893, hat als Kind schu. 
Schlaf die Augen nicht fest. geschlossen. Mit etwa 10 Jahren merkte 
Schwache des rechten Armes. Starker Fortsehritt der Kranklieit im A 
von 14—16 Jahren. Jetziger Befund: Vorgewolbter, hangender b 
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Lordo8e. In Hohe des 7. Halswirbeldorns eine knollige Auftreibung von 
ziemlich derber Konsistenz. Starkste Atrophieu im Bereich des Gesichts, 
des Schulterglirtels, des Trapezius, Supra- und Infraspinatus, Deltoideus, 
Pectoralis maior, Thenar, Antithenar. 

Spitze Nase, glatte Stirn, auffallend gewulstete Lippen, 
die Unterlippe starker als die Oberlippe, eigentiimlicheMimik 
beim Lachen (rire en jaune). 

Sie vermag andeutungsweise die Stirn in horizontale 
und senkrechte Falten zu legen. Der AugenschluJJ ist un- 
vollkommen und kraftlos, und zwar links unvollkommener 
und kraftloser als rechts. Beide Augiipfel wandern bei ex- 
treraem Seitwartsblick nicht ganz bis in den seitlichen 
Augenwinkcl. AuBerdem versagt der linke Internus bei der 
Konvergenz. Deutlicher Exophthalmus. Pfeifen, Backen- 
aufblasen unmoglich. Andeutungsweise: Zeigen der Zahne 
und Vorschieben des Unterkiefers vor den Oberkiefer. Ver- 
ziehen der Mundwinkel nach den Seiten rechts besser als 
links. Das Gaumensegel wird bei der Phonation deutlich 
nach rechts verzogen. 

Drehungen und Neigungen des Kopfes sind nach alien Richtungen 
etwas eingeschrankt. Bei der Atmung bleibt die linke Brusthalfte etwas 
zuriick. Links Handedruck kraftiger als rechts. Riickwartspressen der 
Schultern stark beeintrachtigt. Seitwarts-, Vorwarts- und Aufwartsheben 
des Armes nur fur wenige Sekunden moglich, rechts mit wesentlich ge- 
ringerer Kraft. Nach hinten kann nur der linke Arm gestreckt werden. 
Abduktion und Adduktion des Oberarmes links bedeutend besser als 
rechts. Supination und Pronation bei gestrecktem Ellbogengelenk mit 
mehr Kraft als rechts. 

Beugung und Streckung im Ellbogengelenk links besser als rechts. 
Streckung aber auch rechts sehr mangelhaft. Beugung und Streckung 
der Hand, sowie alle Bewegungen der Handmuskeln geschehen links mit 
mehr Kraft als rechts. 

Bauchpresse mangelhaft, beim Husten und Pressen wolbt sich das 
linke Abdomen sackartig heraus. 

Glutaeus med. rechts kraftiger als links. Vorwartsstiecken des ge- 
streckten Beines rechts mit mehr Ausdauer als links, ebenfalls Heben des 
im Knie gebeugten Beines. Auswarts- und Einwartsstellung des Fubes 
rechts ausgiebiger als links. Abduktion und Adduktion, Heben und Senken 
des gestreckten Beines rechts wesentlich kraftiger als links. Beugen und 
Strecken des Unterschenkels rechts kraftiger als links. Dorsal- und Plan- 
tarflexion des FuBes rechts kraftiger als links. 

Reflexe der oberen Extremitaten: Trizepssehnenreflex weder rechts 
ch links zu erhalten, aber Bizepsreflex und Radi usperiost ref lex rechts 
utlicher als links. 

Patellarreflex rechts sehr lebhaft und wesentlich deutlicher als links. 
iuchdeckenreflexe: die oberen beiderseits deutlich, die unteren beider- 
its rechts lebhafter als links. 
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• MaBe: 

Rechter Oberarm 

24,5 

cm 

Linker Oberarm 

25 


Rechter Unterarm 1 

Linker Unterarm J 

20,5 


Rechter Oberschenkel 

46 


Linker Oberschenkel 

44 


Rechter Unterschenkel | 
Linker Unterschenkel J 

29,5 

5 ) 


Josef Stumpf, geboren am 9. November 1898, fiel als Kind von 5 Jahren 
zuerst durcli den Schlaf mit unvollstandig geschlossenen Augen auf. Eigent- 
licher Beginn der Erkrankung mit 16—17 Jahren. Ini Jahre 1909 halt 
Knoblauch ihn und seine Schwester Thea fur noch nicht sicher dystro- 
phisch, aber gefjihrdet. 

Von jeher still fur sich: ,,mehr wie cin Madohen“. 

Jetziger Befund: Sc hr schwere Form der Dystrophic am gnnzea Korper. 
Facies myopathica. AuBerordentliche Familienahnlichkeit 
mit seinem Onkel Johann Baptiste Schlotterbeck und Karl 
Max Steinike. Glatte faltenlose Stirn, abstehende Ohren, 
hervortretende Backenknochen, spitze Nase, wulstige Lippen, 
Unterlippe starker als Oberlippe gewulstet, das typisehe 
sUBsaure Lachen der ganzen Familie. Stirn kanh in wenige 
senk- und wagerechte Falten gelegt werden. LidschluB rechts 
vollkommen und kraftiger als links, aber beiderseits unvoll- 
kommen. Mangelhafte Funktion der auBeren Augenmuskeln 
und des linken lnternus bei der Konvergenz. Verziehung des 
Mundwinkels nach rechts ausgiebiger als nach links. Unter- 
kiefer kann vor den Oberkiefer geschoben werden, Pfeifen, 
Backenaufblasen nicht ausfiihrbar. Kopfneigungen auf die Schulter 
beiderseits beeintrachtigt. Kopfdrehungen intakt. Rumpfneiguugen 
nach alien Richtungen ausfiihrbar. 

Scapulae alatae, Taille en guepe, lose Schultern, Lordose der Lenden- 
wirbelsaule. Sichtbare Atrophien: Schultergiirtel, besonders Deltoideus, 
Trapezius, Pectoralis, Intercostales. Oberarmrauskulatur, Daumen-. 
Kleinfingerballen. Atrophien an den oberen Extremitaten rechts starker 
als links. Finger lang und schmal. 

MaBe: Oberarm rechts 15,5 cm, links 16,5 cm; Unterarm rechts 20 cm, 
links 20 cm. 

Hiindedruck links kraftiger als rechts. Beide Arme konnen gleich- 
zeitig nur bis etwa 45°, isoliert bis annahernd 90° gehoben werden, beide 
Male links ausgiebiger als rechts. Bei Vorwartsstrecken der Arme werden 
seitliche Rumpfverschiebungen gemaeht, im iibrigen konnen beide nur 
bis etwa 45° vor warts gostreckt werden. Streckung nach hinten stark be 
eintrachtigt. Pronation und Supination des gestreckten Armes beiderseit 
mbglich, links mit mehr Kraft. Beugung nur links ohne Zuhilfenahme voi 
Schultermuskcln moglich. Auch die Beugung und Streckung im Ellen 
bogengelenk links besser als rechts. 
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Anfrichtung aus der liegenden Lage bei gestrecktem Knie ohne Seit- 
wartswalzung des Rumpfes moglich. Bauchpresse gut. 

Stand au£ einem Bein bei Seitwartsspreizung des anderen gebt bei 
erhobenem rechten besser als bei erhobenem linken. Strecken der Beine 
nach hinten geht nur mit dem rechten, nach vorn mit dem linken besser. 
Adduktion uud Abduktion des gestreckten Beines rechts besser als links, 
ebenso Emporheben des gestreckten Beines. Streckung des gebeugten 
Beines im Kniegelenk links besser als rechts. Dorsal- und Plantarreflexicn 
des Fufies rechts kraftiger als links. 

Oberschenkcl rechts 34 cm, Unterschenkel rechts 26,5 cm; Oberschenkel 
'links 32,5 cm, Unterschenkel links 26,5 cm. Kniephanomen rechts deut- 
licher als links. Kremasterreflex links deutlicher als rechts. Bauchdeeken- 
reflex beiderseits sehr deutlich. An der rechten oberen Extremitat nur 
Biaepssehnenreflex angedeutet; links auch dieser ebensowenig wie die 
ubrigen Reflexe der oberen Extremitat auszulosem Achillessehnenreflex 
links etwas lebhafter als rechts. 

Bei alien Erkrankten, die daraufhin untersucht werden konnten, 
fanden sich weder Sensibilitatsstorungen nocli elektrische Entartungs- 
reaktionen. 

Auf Grund eigener Untersuchungen, hochst charakteristischer 
Familienphotographien und bezeichnender Schilderungen der Vor- 
fahren seitens der tTberlebenden wird die Geschichte einer muskel- 
dystrophischen Familie dargestellt, innerhalb derer die Ausdehnung 
der Erkrankung iiber vier Generationen wahrscheinlich gemacht, die 
Homologie nicht nur zwischen Verwandten, insbesondere 
Geschwistern, sondern vor allem auch zwischen Aszenden- 
ten und Deszendenten liber drei Generationen sichergestellt 
werden kann. Es handelt sich bei alien Erkrankten um den facio- 
scapulo-humeralen Typ von Landouzy-D4j6rine, dessen charakte- 
ristisches Kennzeichen in der Beteiligung der Gesichtsmuskulatur zu 
suchen ist. Diese Erkrankung der Gesichtsmuskulatur schafft iiberall 
dort, wo sie zur Beobachtung gelangt.. und auch hier, einen wohlum- 
schiiebenen, sofort zu erkennenden Familientyp. Alle Erkrankten 
unserer Familie haben dieselbe Gesichtsbildung, die zii- 
stande kommt durch die Hohlwangigkeit, die wulstigen 
Lippen, den Exophthalmus, die abstehenden Ohren, die 
spitze Nase und die glatte,. faltenlose Stirn; sie haben 
ferner dieselbe monotone, steinerne Mimik, an der die 
funktionelle Unzuliinglichkeit namentlich der Mund- 
muskulatur schuld tragt. Auf die Beteiligung der Augen- 
muskeln, die bei alien 5 Untersuchten sich namentlich in 
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einer Schwache des Internus einer Seite bei der Konver- 
genz kundgibt, darf insofern mit besonderem Nachdruck hingewiesen 
werden, als diese an sich schon auBerst seltene Erscheinung hier sich 
noch dazu dem Gesetz einer streng homologen Heredjtat unterwirft. 

Das starkere Ergriffensein einer Seite vom dystrophischen 
ProzeB bctrifft nicht nur die Augenmuskulatur. sondern die Gesiehts- 
muskulatur iiberhaupt: bei dem einen ist die linke Seite mehr benach- 
teiligt, bei dem andern mehr die rechte. Diese Bcobachtung finden wir 
beim Studium Iremder Untersuchungsprotokolle bestatigt. Hier diirfen 
wir uns daran erinnern, daft auch am Rumpf und an den Extremitaten 
bei alien Erkrankten eine Seite in hoherem MaBe am dystrophischen 
ProzeB teilnimmt als die andere. Aber es ist nicht durchgangig stets 
die gleichc Seite. die bei alien Erkrankten in hoherem MaBe benach- 
teiligt ware. * 

lm iibrigen lelirt die Geschichte unserer Familie fur Gang und 
GesetzmaBigkeit in der Vererbung dieser Erkrankungsform anBer: 

1. der streng homologen Hereditat. 

• 2. daB die Gbertragung, eine sogenannte direkte, vom Manne 

(Friedrich Wilhelm Ferdinand Steinike) auf zwei Sohne und eine Tochter, 
von diesen wiederum auf eine Enkelin und einen Enkel des Vorfahren 
geschieht. um in zwei Seitenlinien einerseits ein Geschwisterpaar, 
andererseits eine Urenkelin zu ergreifen und nur ein Urenkelkind 
(Elisabeth Schlotterbeck) zu verschonen. Es erfolgt aLso die Ober- 
tragung hier sowohl durch die erkrankte Mutter (Maria 
Amalie Theodore Schlotterbeck und Mathilde Stumpf) als auch 
durch den erkrankten Vater (Johann Baptiste Schlotterbeck). 
Aber es sind im gauzen doch mehT Manner als Frauen befallen. 

Auf 9 Erkrankte kommen 5 Manner und 4 Frauen. Und nicht nur, 
daB sich diese schon von anderen Seiten ermittelte GesetzmaBigkeit 
wiederfindet, laBt sich auch feststellen, daB — zum mindestens von den 
Uberlebenden mit Sicherheit — die mannlichen Kranken wesent- 
lich schwerer betroffen sind als die weiblichen. 

3. Das haufige Vorkommen von Phthise in der Familie verdient 
Beachtung. 

Uns scheinen nun diese vererbbaren, homologen Dystrophien der 
Gesichtsmuskulatur (auch des Stammes und der Extremitaten) noch 
in einer bestimmten Richtung besonderes Interesse zu verdienen. Wenn 
auch hie und da ein progressiverer Verlauf der Erkrankung von Genera¬ 
tion zu Generation beobachtet worden ist, so darf es andrerseits keines- 
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wegs als ausgeschlossen gelten, daB irgendwann einmal diese heredi- 
taren Erkrankungen zum Stillstand gelangen konnen. Es ist auch die 
Frage dor Heilbarlceit der Dystrophia muscularis progressiva von 
mancher Seite — wenn auch bisweilen zogernd — beiaht worden. 
Jendrassik 1 ) hat sehr mit Recht darauf hingewiesen, daB nur solche 
Falle in den Blickpunkt des Forschers gelangen, die eben die Erkran- 
kung und ihre Hereditat demonstrieren; daB aber aus naheliegenden 
Grtinden jene Familien dem Arzte entgehen, in denen eine ehemals 
manifeste Dystrophie erloschen ist. 

Was wird nun aber aus solchen Familien werden, welche die Er- 
krankung uberwinden ? Wir werden erwarten- diirfen, daB weit hinab 
sich noch Reste jenes krankhaften Prozesses werden finden lassen, 
welcber die Muskulatur des Gesichtes (und auch des Korpers) ehemals 
so entstellt hat. Die fur die Gesichtsdvstrophischen so charakteristische 
muskulare Konfiguration des Gesichtes wird sich auch nach Aufhoren 
des eigentlichen Krankheitsprozesses weiter vererben konnen, und wir 
waxen durchaus berechtigt, gewisse familiare Eigentumlichkeiten 
(soweit sie eben muskular bedingt sind) auch auf diesem Gebiete 
zu erwarten. Wir sind ja allerdings begreiflicherweise gewohnt, familiare 
Eigentumlichkeiten vor allem im Gesicht zu suchen. Ware unser 
Blick auch fur die muskulare Architektonik unseres Korpers geschult, 
so wiirden wir hochstwahrscheinlich auch doit charakteritische, wieder- 
kehrende Ziige zu entdecken wissen. 

Es ware eine solche familiare Bewahrung eines bestimmten musku- 
laren Reliefs, etwa auf korperlichem Gebiete, eine Analogie zu jener 
bekannten Erfahrung, welche lehrt, daB bestimmte psychotische Er¬ 
krankungen eines Aszendenten in bestimmten seelischen Reaktions- 
tvpen seiner Deszendenten ausklingen. 


1) Deutsche med. Wochenschr. 1909; Nr 19, und Lewandowsky, Hand- 
buch der Nervenkrankheiten. 
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(Aus der Medizin. Klinik zu Rostock.) 

Zur Kenntnis der hereditaren cerebellaren Ataxie. 

Von 

Prof. Hans Cnrschmann. 

Die eerebellare hereditare Ataxie (Senator, Pierre Marie) ist 
ohne Zweifel weit seltener, als die Friedreichsche Form; sie gehort 
iiberhaupt zu den seltensten typischen Heredodegenerationen des 
Nervensystems. Deshalb bedurfen alle neuen Falle und Familien — 
auch nach. nur klinischer Untersuchung — der Mitteilung, zumal, wenn 
sie ungewohnliche Ztige zeigen, wie die folgenden: 

Am 8. III. 1922 untersuchte ich in T. den 41jahrigen an Ataxie 
leidenden Landwirt Hermann B., der mir zusanunen mit seiner recht 
intelligenten, vollig nervengesunden 12 Jahre alteren Schwester folgende 
Familienanamnese gab, die auch von einem 71jahrigen Vetter bestatigt 
wurde: Der GroBvater unseres Patienten war gesund, kein Alkoholist, 
starb mit 88 Jahren, war bis zum Ende ohne Ataxie, geistige und Seh- 
Storungen; dessen einziger Bruder (gest. mit 81 J.) desgl. 

Der Vater unseres Pat. war nach dem iibereinstimmenden 
Urteil aller Berichtenden bis zum Beginn der 50er Jahre vollig 
gesund, flink und sicher auf den Beinen, als Landwirt voll arbeits- 
fahig. Erst mit ca. 52 Jahren begann bei ihm das Taumeln, 
genau von der Art, wie bei unserm Pat.; die Hiinde und Arme blieben 
dabei ganz sicher, er blieb mit ihnen arbeitsfahig. Der taumelnde Gang 
nahm langsam zu, war mit Schwindel verbunden. Auch starkes „Augen- 
w r ackeln“ fiel den Angehdrigen auf. Grobe Sehstorungen sollen nicht 
bestanden haben. Mit etwa 61 Jahren wurde er schwachsinnig „kindisch, 
aber harmlos“ und starb an einer interkurrenten Krankheit mit 63 Jahren. 

Ein alterer Bruder des Vaters, den Hermann B. und seine 
Schwester genau kannten, soil gleichfalls an ,,Taumeln“ gelitten haben, 
genau wie sein Bruder und der Neffe, unser Patient; auch bei ihm soli 
Augenwackeln bestanden haben. Er soli als alterer Mann, etwa Mitte 
der 50er Jahre, erkrankt und bis dahin vollig normal gehfahig gewesen 
sein. Er ist iiber 70 Jahre alt gewordeu. Ob er psychisch gelitten habe, 
ist nicht zu erfahrtn. Ein Sohn dieses Onkels unseres Pat. soli bereits 
Mitte der 20er Jahre mit dem ,,Wackeln“ begonnen haben; er lebt 
noch. Leider konnte ich ihn nicht untersuchen. Im ubrigen sind keine 
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Nerven-, Geistes- oder Konstitutionskrankheiten bei den B.’s zu erfragen; 
keine Blutsverwandtenehen. 

Uii8er Pat. Hermann B. litt in seiner Jugend (mit 8 Jahren) an 
sehwercr Diphtheria und soli seitdem eine heisere Stimme behalten 
haben, die sich aber nicht weiter veranderte. Er ist der jiingste von 
4 Geschwistern, ein alterer Bruder und eine Schwester sind vollig gesund, 
verheiratet, haben gesunde Kinder. Eine 12 Jahre altere Schwester ist 
gesund, ledig. Hermann B. war aufier der Diphtheric nie ernstlich 
krank, gait als guter, braver, etwas eigenartiger und stiller Mensch, 
als sehr fleiBig und sozial tadellos; er ist ledig geblieben. Wegen seines 
„Halsleidens“ nicht Soldat; aus dem gleichen Grunde wahrend des Krieges 
nur g. v. Heimat, als Landwirt reklamiert. Keine Traumen, keine Lues, 
kein Alkohol- und Nikotinabusus. Geschlechtlieh stets sehr frigide, 
schiichtern; keine Onanie. 

Mit etwa 36 Jahren („im letzten Kriegsjahr“) begannen allmahlich 
das Taumeln und der bald starker, bald schwacher auftretende subjek- 
tive Schwindel, den Pat. bald als typischen Richtungsschwindel, bald 
mehr als diffusen empfindet. Er steigert sich zeitweise zu richtigen 
Anfallen. Das Taumeln, wegen dessen Pat. anfangs oft fiir betrunken 
gehalten wurde, steigerte sich langsam, besonders im letzten Jahre. 
Die Unsicherheit betrifft ausschlieBlich die Beine, nicht im geringsten 
die Arme; Pat. ist vielmehr bis jetzt (wie auch sein Vater noch nach 
12jahr. Krankheit!) imstande, jede grobe und feine Arbeit mit den 
oberen Extremitaten zu verrichten; Schrift bisher ganz unverandert. 
Seit einigen Jahren falltder Schwester das „Augenwackeln“, besonders 
bei Seitwai tssehen auf; Pat. selbst gibt eine zunehmende Sehschwache 
besonders links an. Die Libido sexualis ist seit ca. 3 Jahren nahezu 
erloschen Nach dem Urteil seiner Umgebung hat er sich seelich etwas 
verandert, ist stumpfer geworden, aber gilt noch als durchaus vollsinnig. 
Bereits seit Ende der 20er Jahre rasch entwickelte G1 at ze. Fast alle 
mannlichen B.’s haben schwachen Haarwuchs und bekommen frtih 
Glatzen. 

Befund: MittelgroBer, ganz gut genahiter, untersetzter Mann, 
nicht anamisch. Keine groben, korperlichen Degenerationszeichen. 
GroBc Glatze, normaler Bartwuchs, starke Korperbehaarung. 

Die inneren Organe (Herz, Lungen, Bauchorgane) zeigen vollig 
normalen Befund. Urin o. B. 

Nervensystem: Vor allem fallt der hochgradig taumelnde, breit- 
beinige, unbeholfene Gang des B. auf. Er geht mit nach hinteniiber 
gehaltene Bumpf bald nach rechts, bald nach links, bald nach vorn 
oder hinten torkelnd, besonders, wenn er ohne Stock und ohne Augen- 
kontrolle seines Ganges geht. Bei Kehrtmachen und Augen—FuJJschluB 
starkes Schwanken nach alien Seiten. Im Liegen werden dagegen die 
iiblichen Zielbewegungen der U.E. ziernlich gut ausgefiihrt; grobe Kraft 
der U.E. normal. Tonus derselben unverandert, sicher keine Spur 
von Hypertonie. 
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Die Motilitat der oberen Extremitaten ist vollig oormal; 
hier keine Spur von Intentionsataxie oder -tremor; keine Adiadocho- 
kinesie; keine aprakt.ischen Storungen; Baranyscher Zeigeversuch fallt 
normal aus; grobe Kraft vorziiglich; Tonus o. B. Kein Tremor. 

Nirgends an Rumpf, Kopf oder Extremitaten Muskelatrophien, 
keine fibrillaren oder faszikularen Zuckungen. Nirgends choreiforme 
oder athetotische Bewegungen; kein Grimassieren. In keinem Muskel- 
gebiet auffallende homo- oder kontralaterale Mitbewegungen. 

Hirnnerven: Als Substrat der groben Sehstorung findct sich ophthal- 
moskopisch beiderseits eine voigeschiittene Sehnervenatrophie. 
Die Papille ist auffallend klein, blaB, die Alterien und Venen di'mn und 
sehr sparlich an Zahl. (Genaue spezialistische Sehpriifung war leider 
in T. nicht moglich.) Pupillen gleieh, mittelweit, normal und auf Licht 
und bei Konvergenz maBig ausgiebig reagierend. Kein Doppelsehen. 
Bei Bliekrichtung Dach r. und 1. sehr grober, starker Nystagmus; 
dasselbe geringer auch bei Blick nach oben und unten. Bei starkem 
Seitwaitsblicken und entsprechendem Nystagmus Zunahme des Schwin- 
delgefiihls. 

AuBer der (auf Diphtherie in der Kindheit zuruckgefuhrten) Aphonic 
keine sonstigen Storungen im Bereich der Hirnnerven, insbesondere 
keine Schluck- und artikulaorischen Sprachstorungen. Rechts Hyp- 
acusis (friiher Otitis media); subjektive Ohrgerausche fehlen. 

Die Sensibilitat ist nirgends gestort; insbesondere keine 
Stoning der Kinasthesie an den Beinen und FiiBen; keine Parasthesien, 
keine Schmerzen. Nirgends Hypeiasthesien. 

Patellar- und Achillesreflexe beiderseits sehr lebhaft, 
aber kein Clonus derselben; Babinski, K. Mendel, Oppenheira 
fehlen. Nur die oberen Bauchdeckenreflexe ausldsbar, die beiden 
unteren fehlen beiderseits; desgl. sind die Kremasterreflexe vollig 
erloschen. 

Periost- und Sehncnreflexe im Bereich der Arme und des Kopfes 
lebhaft, aber normal. Schleimhautreflexe an Gaumen, Augen und Nase 
normal. 

Vasomotorische, trophische und sekretorische Anomalien fehlen. 
Sphinkteren o. B. Libido et potentia coeundi herabgesetzt, bei normalem 
Genitalbefund. 

Psvchischer Eindruck: keine auffalligen Veranderungen, sicher keine 
Demenz; Pat. soil aber stumpfer geworden sein; gait stets als Sonderling. 

Form der Wirbelsaule normal, keine Skoliose oder Kyphose. FuBe 
normal geformt; keine Andeutung von Friedreichschem HohlfuB. 

Aji der Diagnose der Senator-Marieschen Form der Heredo- 
ataxie kann wohl kein Zweifel bestehen: die cerebellare Gehstorung, 
das Fehlen sensibler, besonders kinasthetischer Storungen, das Fehlen 
der Deformitat der FiiBe und Wirbelsaule, die allgemeine Reflexsteiger* 
ung, die Opticusatrophie, die etwas trage Pupillenreaktion und das Auf- 
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treten jenseits des 20.Lebensjahres sprechen gegen die Friedreichsche 
Form. Grober Nystagmus, auch sekundarer psychischer Ruckgang 
sind ja beiden Aiten der hereditaren Ataxie gemeinsam; ebenso die 
langsame Progression und — nicht ganz selten — das vollige Ver- 
schontbleiben der oberen Extremitaten. 

Was die Yererbung anbelangt, so sei konstatiert, dab die Heredo- 
ataxie sich bisher nur in 2 Generationen der Familie B. nachweisen 
labt: bei dem Vater des Hermann B., dessen Bruder (Hermann B.s 
Onkel), dessen Sohn vmd unsern Patienten. Bisher sind nur Manner 
von dem Leiden befallen worden. Andersartige Nerven- oder Konstitu- 
tionskrankheiten scheinen in der Familie nicht vorzukommen. Wenn 
auch aus dem bisher nur sparlichen Fallen ein Schlub noch nicht ge- 
zogen werden darf, so ist doch darauf hinzuweisen, dab der Termin 
des Rrankheitsbeginns von einer Generation zur anderen ein fruherer 
wird; Generation I erkrankte Anfang oder Mitte der 50 er Jahre, 
Generation II Mitte der 30er, ja vielleicht schon in den 20er Jahren. 
Es entspricht das ganz dem zuerst von Heilbronner fur die 
Huntingtonsche Chorea, von mir fiir den hereditaren Tremor und 
andere Heredodegenerationen festgestellten Verhalten. Ob eine 
Steigerung der Zahl und Schwere der Erkrankungen von Generation 
zu Generation eintreten wird, kann erst die Zukunft lehren. 

Der spate Krankheissbeginn in der ersten Generation der 
B.s ist iibrigens das Moment, das die Heredoataxie dieser Familie be- 
sonders auszeichnet. Wenn auch im Gegensatz zur Friedreichschen 
Form, die ganz gewohnlich in der Kindheit beginnt, die cerebellare 
Form jenseits des 20. Jahres anzufangen pflegt, so ist der Beginn 
jenseits des 50. Jahres doch ganz ungewohnlich imd mit Wahr- 
scheinlichkeit der spateste bisher in der Literatur beobachtete Termin. 

Bei einer Erkrankung, deren Ursache ohne Zweifel in hypo- 
plastischen oder dysplastischen Veranderungen des Kleinhirns (mit 
oder ohne Beteiligung des Ruckenmarks) zu suchen ist, mub eine 
so Jange ,,postnatale Latenz“ (d. i. der Termin zwischen Geburt und 
Ausbruch der Storungen) auffallen. Sie ist aber bei Heredodegenera¬ 
tionen nicht ohne Analogie. Allerdings scheint es nur eine Erbkrankheit 
zu geben, die nicht allzu selten in den ersten Generationen des Auf- 
tretens im Ruckbildungsalter, also jenseits des 50. Jahres, beginnt, 
namlich die Huntingtonsche Chorea. Aber auch bei der myotoni- 
schen Dystrophie gibt es Falle, die erst nach dem 35. Jahr einsetzen; 
Falle mit Beginn jenseits des 50. Jahres sind nicht sicher bekannt. 
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Es ist rnuBig, die Frage zu diskutieren, warum gerade bei der 
Heredoataxia cerebellaris und der degenerativen Chorea so spater 
Krankheitsbeginn vorkommt. DaB die — auch von Bing u. a. — viel 
zitierte Aufbrauchtheorie L. Edingers hier versagt, liegt auf der Hand. 
Eher diirfte an den Fortfall irgendwelcher kompensatorischer Hilfen 
gedacht werden, die vorher die angeborene Minderwertigkeit des betr. 
Organs ausglichen oder — vielleicht nur knapp — verdeckten; daB das 
Riickbildungsalter mit seiner allgemeinen, insbesondere innersekretori- 
schen Involution derartige kompensierenden MaBnahmen nicht mehr zu 
leisten vermag, kann man sich wohl vorstellen; analoge Vorgange sieht 
man ja auch auf dem Gebiet der Stoffwechsel- und Konstitutionskrank- 
heiten sich abspielen. 

Ich will nun — aus Griinden der Raumersparnis — darauf ver- 
zichten, meine Falle mit denen der Literatur zu vergleichen oder aufs 
neue in die Diskussion der Berechtigung oder Nichtberechtigung der 
Trennung der Friedreichschen Form von der Senator-Maries ein- 
zutreten. Rein klinisch scheinen mir unsere Falle eher fur als gegen 
die Separierung des cerebellaren von dem Friedreichschen Typus 
zu sprechen; ein Standpunkt, an dem ich bezuglich der klinischen 
Krankheitsbilder auch festhalten mochte. 

Ich will nur noch ganz kurz auf die3e unsere Falle besonders cha- 
rakterisierenden Zuge hinweisen: 

1. die absolute Verschonung der oberen Extremitaten von der 
Ataxie; ein Zug, der sich bei alien drei Fallen findet und immerhin 
nicht dem gewohnlichen Bilde entspricht; 

2. das vollige Fehlen der Hinterstrangserscheinungen, wie sie aus 
den lebhaften Sehnenreflexen imd dem Fehlen jeglicher sensibler, 
insbesondere kinasthetischer Storungen hejrvorgeht. Aber auch Pyra- 
midenbahnsymptome fehlten: die lebhaften Reflexe beweisen ja noch 
keine Pyramidenbeteiligung; direkt gegen sie aber sprechen die 
fehlenden Phanomene von Babinski, Oppenheim und K. Mendel 
sowie das Fehlen jeglicher Hypertonie und des Klonus. Nur das 
Erloschen der Kremasterreflexe sowie die Yerminderung der Bauch- 
deckenreflexe sind etwas verdachtige Symptome; fiir sich aber diirfen 
sie nicht als einwandfreie Pyramidenbahnsymptome gelten; 

3. dem Fehlen von Hinterstrangs- und Seitenstrangsymptomen 
entspricht in unserm Fall das klinisch selten reine Kleinhirnsyndrom: 
cerebellares Taumeln, subjektiver Schwindel und starker Nystagmus. 
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4. Seelische Veranderungen sind bei Vater und Sohn B. vorhanden: 
beim Vater finale Demenz, beim Sohn nach 4 Jahren geringe, aber 
deutliche Verminderung der Lebhaftigkeit und vielleicht auch der 
Intelligent. 

5. Endlich sei hervorgehoben, dafi weder in den klinisch unter- 
suchten, noch in den anamnestisch mitgeteilten Fallen irgendeine 
„auslosende Ursache“ angegeben wurde. Es sei das angesichts des 
schier unausrottbaren Bestrebens, diese auslosenden Momente immer 
wieder fiber Gebfihr zu berficksichtigen, besonders betont. Aber auch 
andere Heredodegenerationen begfinstigende Faktoren, wie Konsangui- 
nitat der Gatten, Alkoholismus und allgemeine nervose Belastung 
schienen in der Aszendenz unserer Falle zu fehlen. 

6. Deutliche endokrine Storungen, auf die man heute bei manchen 
Heredodegenerationen (z. B. der myotonischen Dystrophie) groBen 
symptomatischen Wert legt, fehlen bei unseren Patienten. Die ab- 
nehmende Libido und Potenz sind keine einwandfreie Zeichen einer 
innersekretorischen Veranderung des — objektiv normalen — Genital- 
apparates. Es fehlten auch sonst die bekannten vielartigen Degenera- 
tionsmerkmale. Das Symptom der frfihen Glatzenbildung, das bei den 
Mannem der Familie B. allgemein sein soli, sei vermerkt, ohne dafi es 
aber hier besondere Bedeutung haben dtirfte, wie z. B. bei der myo¬ 
tonischen Dystrophie, bei der die Stimglatze in Gemeinschaft mit 
zahlreichen anderen trophischen Storungen bekanntlich ein nicht 
unwichtiges Symptom ist. . 
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Aus der medizinischen Abteilung des Landeskrankenhauses zu Braun¬ 
schweig. 

Neben- und Nachwirkungen bei Gaseinblasungen in den 
Lnmbalkanal. (Tberapentische Moglichkeiten nnd Er- 

fahrungen.) 

Von 

Prof. Dr. Adolf Bingel. 

Bei der rdntgenographischen Darstellung des Gehirns mittelst 
Gaseinblasungen in den Lumbalkanal (Encephalographie) wurden 
eine Anzahl von Neben- und Nachwirkungen beobachtet, die mir eine 
Besprechung zu verlohnen scheinen, besonders im Hinblick auf die 
therapeutische Anwendbarkeit der Methode. In meinen fruheren Ar- 
beiten 1 2 ) habe ich derartige Erfahrungen schon kurz erwahnt. 

Seitdem ich auf solche giinstigen Wirkungen aufmerksam ge- 
worden bin, wende ich die Methode jetzt auch haufiger als therapeu¬ 
tische an, wobei ich mir wohl bewuBt bin, daB es sich vorlaufig mehr um 
ein empirisches Tasten, als um ein auf wissenschaftlichen Tatsachen 
aufgebautes therapeutisches Verfahren handelt. 

Nebenwirkungen. 

Ich kann versichern, daB die ersten Lufteinblasungen in den Lum¬ 
balkanal beim Lebenden mir eine recht erhebliche Gberwindung ge- 
kostet haben. Als sie aber trotz primitiver Technik gelangen und 
gut vertragen wurden, bin ich unter Ausbildung der Technik'-) kiihner 
geworden, so daB ich jetzt iiber ein Material von iiber 250 Luftein¬ 
blasungen verfiige, die bei Leuten in alien Lebensaltern von 1 bis 
82 Jahren mit den verschiedensten Krankheitszustanden ausgefuhrt 
wurden. Auf Grund dieser reichen Erfahrung kann ich sagen, daB 

1) Fortschr. d. Rontgenstrahlen, Bd. 28, S. 205. — Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilk., Bd 74, S. 121. 

2) Deutsche med. Wochenschr. 1921, Nr. 49, S. 1492. 
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der Eingriff ungefahrlich ist. Einen Todesfall, der dem Eingriff als 
solchem zur Last zu legen ware, habe ich nicht erlebt. Wohl habe 
ich die Lufteinblasung bei einigen tiel benommenen Moribunden vor- 
genommen und bei ihnen mag der ohnehin in Balde zu erwartende 
letale Ausgang um einige Stunden beschleunigt worden sein; dadurch 
kann aber gewiB die Methode nicht in MiBkredit gebracht werden. 

Aber eine Anzahl mehr oder weniger unangenehmer Nebenwir- 
kungen muB einstweilen bei dem Eingriff noch in Kauf genommen 
werden. Bei fast alien Kranken treten unter der Lufteinblasung die von 
der gewohnlichen Lumbalpunktion her bekannten cerebralen Er- 
scheinungen auf, namlich Kopfschmerzen, Schwindel und Brechreiz. 

Die Intensitat dieser Erscheinungen ist bei den einzelnen Kranken 
eine sehr verschiedene. Auffallend gut vertragen den Eingriff alte 
Apoplektiker, Epileptiker und namentlich Paralytiker, also Leute 
mit schwer geschadigtem und anscheinend unempfindlich gewordenem 
Gehim. Wir wissen ja auch von der gewohnlichen Lumbalpunktion, 
wie gut und ohne Nebenwirkung sie von den genannten Kranken ver¬ 
tragen wird. Bei anderen Kranken sind die Beschwerden nach dem 
Eingriff recht heftig, besonders so lange sie die zur Yornahme dpr Ope¬ 
ration notwendige sitzende Korperhaltung innehalten. DaB angstliche, 
empfindliche Kranke weiblichen Geschlechts besonders unter den 
Nebenwirkungen zu leiden haben, ist begreiflich. Vereinzelte Kranke 
geben auch an, beim Lagewechsel ein gewisses Schulksen im Kopfe zu 
verspiiren. 

Gewohnlich sind die Beschwerden am Tage nach dem Eingriff 
schon recht gering und nach 2—3 Tagen meist ganz verschwunden, 
ganz selten ziehen sie sich bis zu 8 Tagen hin. Eine dauernde Schadigung 
habe ich bisher nicht gesehen. 

Entsprechend der schnell einsetzenden Resorption des eingegebenen 
Gases und der Neubildung des Liquors sieht man auf den Encephalo- 
grammen schon nach wenigen Stunden die Luftaufhellungen erheblich 
verwaschener und nach 2—3 Tagen ist meist nichts mehr von ihnen 
zu erkennen, nur bei hydrocephalischen Erweiterungen dauert es langer, 
bis die letzten Luftreste verschwunden sind. Das mag einmal an den 
groBeren Mengen der eingeblasenen Luft liegen, dann aber auch wohl 
daran, daB die Fahigkeit zu resorbieren heim Hydrocephalus herab- 
gesetzt ist (Dandy). 

Ein ziemlich regelmaBiges Ereignis wahrend der Gaseinblasung 
ist der SchweiBausbruch, der sich gewohnlich nach AblaB von 30 bis 
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50 ccm am ganzen Korper einstellt. Ferner sieht man gelegentlich 
Pulsbeschleunigungen Oder -verlangsamungen. 4 mal sat ich Kollapse 
mit fadenformigem Puls, die sicli aber schnell durch horizontal Lage 
und Kampferinjektion beheben lieBen. Einmal erlebte ich einen 
kurzdauemden epileptiformen Anfall (s. S. 236). 

Nach dem Eingriff beobachtet man in etwa 15 % der Falle sub- 
febrile oder febrile Temperaturen, die 1, selten 2 bis 3 Tage anhalten 
konnen und die man wohl als Reizwirkung auf Temperaturzentren an- 
sehen darf. 

Bei zwei Kindern im Alter von 1% und 9 Jahren mit Hydrocephalus 
internus und extemus sah ich unter Temperaturanstieg auf 39 bzw. 
40 Grad meningeale Reizerscheinungen, namlich Nackensteifigkeit mit 
Opisthotonus und deutlichem Kernig. Beide zeigten auf dem Rontgen- 
bilde auBer der Ventrikelerweiterung sehr deutliche Himfurchen, die 
offenbar erweitert und vertieft waren. Ich mochte annehmen, daB die 
ausgiebige ,,Trockenlegung“ gerade der Hirnoberflache AnlaB zu den 
meningealen Erscheinungen gegeben hat. Nach 2 bzw. 3 Tagen waTen 
die Erscheinungen verschwunden. 

Wenn ich dann noch erwahne, daB ich ganz vereinzelt kurz- 
dauernde Retentio urinae, die moglicherweise auf die Morphium- 
Scopolamingabe zu beziehen ist, gesehen habe, so durften damit die 
Nebenwirkungen erschopft sein. 

Ich wiederhole, daB ich bisher einen emsten Zwischenfall, der 
durch den Eingriff allein verschuldet worden ware, unter iiber 250 
Fallen noch nicht gesehen habe, wiirde ihn aber trotzdem fur moglich 
halten, namentlich bei einem stark ramnbeengenden ProzeB im Gehim. 

Did Ursachen fiir die nach dem Eingriff sich zeigenden cerebralen 
Erscheinungen konnen zweifellos sehr verschiedener Natur sein. Die 
Umspiilung des Gehirns und die Fullung seiner Hohlen mit Fliissig- 
keit gewahrleistet der weichen Hirnmasse den besten Schutz gegen 
mechanische Insulte bei Bewegungen, gegen Gestaltsveranderungen 
und dadurch bedingte Storungen seiner Durchsaftung bei verschiedenen 
Kopfhaltungen und -lagen. Wenn an Stelle dieses physiologischen, 
incompressibeln Mediums der Fliissigkeit ein unphysiologisches, ein 
elastisches Gas tritt, so sind Storungen allein schon aus der Veranderung 
der physikalischen Bedingungen, unter denen das Gehirn im Schadel 
ruht, zu erwarten. Dazu mogen dann noch Reizwirkungen durch das 
Gas hinzu kommen, Storungen in der Funktion der Kapillaren an der 
Hirnoberflache, an der Ventrikelwand und manches andere mehr. 
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Es ware selur zu wiinschen, wenn es gelange, die unangenehmen 
Nebenwirkungen auszuschalten. Bis jetzt ist das aber ebensowenig 
moglich, wie man eine gewohnliche Lumbal punktion mit Sicherheit 
jeder Nebenwirkung entkleiden konnte. 

Man konnte daran denken, nach der Encephalographie unter 
Beckenbochlagerung die Luffc wieder zu entfemen und den Liquor, bzw. 
Ringersche Losung einzufiillen. Das wiirde aber eine Wiederholung 
der ganzen Prozedur bedeuten, da man wahrend der Rontgenaufnahmen 
die Lumbalnadeln nicht stecken lassen kann. 

Der Ersatz der Luft durch leichter resorbierbare Gase, wie Sauer- 
stoff oder Kohlensaure hat noch nicht zu abschlieBenden Ergebnissen 
gefiihrt. Die Kohlensaure wird anstandslos vertragen, vom Sauerstoff 
hatte ich den Eindruck, als ob er starker reize. Bei beiden schien mir 
die Dauer der Beschwerden etwas abgekiirzt zu sein, entsprechend der 
leichteren Resorbierbarkeit der beiden Gase, insbesondere der Kohlen¬ 
saure 1 ), von deren Verwendung ich nur nach meinen bisherigen Erfah- 
rungen am ehesten eine Abkiirzung der Beschwerden verspreche. Um 
den Liquorersatz zu beschleunigen, fiihre ich nach dem Eingriff durch 
Trofcheneinlauf dem Korper moglichst viel Fliissigkeit zu, was wegen 
des Brechreizes per os natiirlich nicht moglich ware. Ob durch andere 
Mittel, Injektion einer hypertonischen Kochsalzlosung in das Blut, 
eventuell auch in den Lumbalsack die Liquorsekretion angeregt werden 
kann, bedarf noch der Priifung. 

Symptomatisch lassen sich die Nebenwirkungen durch verschie- 
dene MaBnahmen erheblich einschranken. Ich gebe jetzt meist y 2 bis 
% Stunden vor der Lufteinblasung 1 bis iy 2 ctg Morphium und % bis 
1 / 3 mg Scopolamin. (Bei Kindem kann wegen der zur Rontgenaufnahme 
notwendigen ruhigen Lage die Narkose nicht entbehrt werden.) Ich 
beobachte dabei, daB schon gegen Ende des Eingriffs, spatestens aber 
bald hinterher, wenn die Kranken in die horizontal Lage kommen, 
sich der Schlaf einstellt. Die durch die LiquorentnahmC angeregte 
starkere Durchsaftung mag die Narkotica in vermehrter Menge dem 
Gehim zufuhren und dadurch den Eintritt des Schlafes beschleunigen. 
Nach dem Eingriff bleibt der Pat. fur etwa 48 Stunden in horizontaler 
Lage liegen. 

Auf diese Weise lassen sich die Nebenwirkungen doch ganz er¬ 
heblich abschwachen. So storend sie auch manchmal sein mogen, so 

1) Ich bevorzuge neuerdings die Kohlensaure. 
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konnen sie doch keineswegs die Indikationsbreite fur die diagnostische 
Anwendung des Verfahrens einengen und das um so weniger, ais in 
einer nicht geringen Zahl von Fallen giinstige Nachwirkungen zutage 
treten. 

Therapeutische Wirkungen. 

Theoretisch sollte man die Methode in alien den Fallen therapeu- 
tisch anwenden, in denen man sich von einem ausgiebigen Liquor- 
ablaB einen Erfolg versprechen kann; denn es ist selbstverstandlich, 
daB man unter Lufteinblasung eine viel groBere Liquormenge ent- 
fernen kann, als ohne Lufteinblasung. Es sind dies zunachst die Falle 
von Meningitis jeder Art, serose, epidemische, tuberkulose, eitrige 
irgendwelcher Atiologie. 

Ich habe die Methode daher vielfach bei Meningitiden angewandt, 
fast stets mit dem Erfolge einer, wenn auch oft nur voriibergehenden 
Besserung. Auch bei tuberkuloser Meningitis war nicht selten ein ge- 
wisser Erfolg nicht zu verkennen, der sich in Abfall des Fiebers, Auf- 
hellung des Sensoriums, NachlaB der Kopfschmerzen aufierte. Diese 
giinstige Wirkung beruht wohl auf denselben Ursachen, die auch bei 
der gewohnlichen Lumbalpunktion wirksam sind, namlich auf Herab- 
setzung des Liquordruckes, Wegnahme einer gewissen Menge von 
Erregern und Toxinen, nur daB die Wirkung eine quantitativ starkere 
ist entsprechend der groBeren Menge des abgelaufenen Liquors, es mag 
auch noch eine gewisse giinstige Reizwirkung des eingeblasenen Gases 
hinzukommen. Sharp 1 ) will durch Sauerstoffinjektionen in den 
Lumbalsack Meningokokkenmeningitiden giinstig beeinfluBt haben. 
Vielleicht hat die Methode von David 2 ), namlich die Einblasung von 
Ozon in den Lumbalsack unter gleichzeitiger Darreichung von Jod 
innerlich, bei der sich freies Jod im Subarachnoidealraum ausscheiden 
diirfte, eine Zukunft fiir die Behandlung von Meningitiden verschiedener 
Atiologie. 

Es seien zunachst 2 Falle von Meningitis unklarer Atiologie mit- 
geteilt, bei denen die Lumbalpunktion unter Lufteinblasung an dem 
vollkommenen Heilerfolg m. E. nicht unbeteiligt war. 

Frau Doris We., 45 Jahre alt, Landwiitsehefrau, aufgenommen 
am 8. IV. 1921. 

Friiher gesund, keine Infektion, 2 gesunde Kinder. 

1) Arch, of nsurol. a. psyoh., Bd. 6, S. 669; ref. KongreBctbl. f. d. innere 
Med., Bd. 22, S. 16. 

2) Munchn. med. Wochenschr. 1922, S. 413. 
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Am 1. IV. 1921 ganz akut erkrankfc mit heftigsten Kopfschme T zen. 

Am folgenden Tage krampfaitiger Zustand, in den nac listen Tagen 
unertragliche Kopfschmerzen. 

Befund: Sehr korpulente Frau, 75*4 kg Korpergewicht, gesunde 
innere Organe, Temperatur 38 im Da r m. Urin: frei, Blutdruck: 125. Leu- 
kocyten: 14 700, darunter N: 91%. Ly.: 7%, Mono.: 2%, keine Eos. Sie 
'liegt unbeweglich im Bett, stohnt vor heftigen Kopfschmerzen, geringe 
Nackensteifigkeit, Kernig: +, Augenbewegungen fiei, Pupillen reagieren 
prompt. WaR: 0, Augenhintergiund (Dr. Happe): beiderseits ausge- 
sprochene Neuritis optica, rechts starker als links, links groBe lappen- 
artige Hamorrhagie der Papille. Sehnenreflexe lebhaft. Babinski: —, 
Sensibilitat intakt. 

9. IV. 1921. Encephalogramm: Druck im Sitzen: 600 mm, Luft: 
80, Liquor: 75. Liquor hamorrhagisch, nach Absetzen t iib-bemsteinfarben, 
im Sediment massenhaftin Ze fall begriffene rote Blutkorperchen, reichlich 
weiBe, etwa 15 bis 20 im Gesichtsfelde, Lymphocyten ca. 5mal mehr als Leu- 
kocyten. Nonne: —, WaR: —. Ventrikel deutlich, Seitenventrikel von 
normaler Gestalt, III. Ventrikel erweite t, keine Hirnfuichen. 

Am folgenden Tage deutliche Besserung des AUgemeinbefindens und 
der Kopfschmerzen. 

15. IV. Die Besserung hat angehalten, die Pat. setzt sich im Bett auf. 
Netzhaut hamorrhagie in Resorption begriffen. 

19. IV. Riickfall. Abends vollig bewuBtlos, blaurot, stohnt und schreit 
vor Kopfschme-zen, Temperatur 39,4, ausgesprochene Nackensteifigkeit. 

20. IV. Sensorium etwas aufgehellt, kann sich auf den Anfall am 
Tage vo r her nicht besinnen. Lumbalpunktion: 18 ccm stark blutiger Li¬ 
quor (Aitefakt?), nach Absetzen bernsteingelb, Einblasen von 20 ccm Luft. 

An den beiden folgenden Tagen Fieber bis 39. 

24. IV. Temperatur 38 und NachlaB der ce eb'alen Erscheinungen. 
Von jetzt ab dauemde Besserung, Neuritis rechts veischwunden, links 
im Riickgang begriffen, ebenso die Hamorrhagie. 

15. V. Entlassung. 17. VI. Nachuntersuchung: Vollig gesund, be- 
schwerdefrei, Neuritis geheilt, Spuren der fiiiheien Hamorrhagie. 

Julius Schwa., '51 Jahre, Kaufmann. 

Seit vielen Jahren sehr nervos infolge vieler aufregender Arbeit, 
deswegen ofter MorphiumgenuB, Menge nicht erurierbar. 

Im Ftiihjahr 1920 ne: voser Zusammenbruch, seitdem viel Morphium. 

Seit Januar 1921 wird vom Hausarzt eine Entziehungskur unter 
Gebrauch von Eumekon gemacht. Mitte Ma v z 1921 ziemlich akut nach 
einem Diatfehler heftige Bauchschme zen, Stuhlve'haltung und Aus- 
bleiben der Winde. Unter der Diagnose DarmverschluB Aufnahme in 
die chirurg. Abteilung des Landeskrankenhauses. Unter Morphium stellt 
sich die Darmpassage wieder her, gleichzeitig entwickelt sich Fieber, Nacken¬ 
steifigkeit und heftige Kopfschme* zen. 

Befund vom 20. III. 1921. Kraftiger Mann, 80 kg Korpergewicht, 
mit gesunden innem Organen, Urin frei, Temperatur 38,8, deutliche 
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Nackensteifigkeit, ausgesprochener Kernig, Hirnnerven: o. B., beider- 
seits ausgesprochene Neuritis opt., sehr erregt, spricht viel, halluziniert 
zeitweise, desorientiert, verlangt nach einem Revolver, um sich zu er- 
schiefien. 

21. III. Lumbalpunktion: Es fliefit tropfenweise blutiger Liquor 
ab, abends Blasenstorung. 

23. III. Lumbalpunktion: 10 ccm blutiger Liquor (Artefakt?). Druck 
im Sitzen 320, nach Einblasen von 10 ccm Luft fliefit kein Liquor mehr 
ab. Abermalige Einblasung von 10 ccm Luft hat einen etwa eine Viertel 
Minute dauernden epileptiformen Anfall zur Folge. Trotz der geringen 
Menge der eingeblasenen Luft sind auf dem Rontgenbilde die VentrUcel 
zu erkennen, der III. Ventrikel erscheint erweitert. 

27. III. Lumbalpunktion: Erst blutiger, dann leicht getriibter gelb- 
brauner Liquor. Seit der ersten Lumbalpunktion ganz allmahliches Ab- 
sinken der Temperatur und nach der letzten auch deutliche Besserung 
der meningitischen Erscheinungen, einschliefilich der Neurits opt., die im 
Laufe der nachsten 10 Tage vollig verschwinden. 

Da auch die Morphiumentziehung gelingt, so konnte der Patient als 
vollig geheilt entlassen werden; ein Riickfall ist bis April 1922 nicht ein- 
getreten. 

Zu diesen beiden Krankengeschichten ist zu bemerken, dafi die 
Art der Meningitis nicht sicher feststeht, am meisten Wahrscheinlich- 
keit hat die Annahme einer Meningitis serosa fiir sich. Es dtirfte auch 
eine Pachymeningitis haemorrhagica in Frage kommen, der regelmaflige 
Befund eines hamorrhagischen Liquors konnte in diesem Sinne gedeutet 
werden, wenn es sich nicht um einen Artefakt, eine Gefafiverletzung 
bei der Lumbalpunktion handelt. Die Erweiterung des III. Ventrikels 
ist ein fast regelmafiiger Befund bei Meningitiden. Im Falle Doris We. 
hat sich die Besserung 2mal so an die Lumbalpunktion mit der Luft- 
einblasung angeschlossen, dafi ich an einen ursachlichen Zusammen- 
hang glauben mochte. Im Falle Schw. ist das weniger deutlich, aber 
auch hier ist eine Wirkung nicht ohne weiteres abzulehnen. 

Im folgenden Falle ist die Art der Meningitis auch nicht einwand- 
frei festgestellt, wahrscheinlich war sie aber otogener Natur. Der giin- 
stige Einflufi der Lumbalpunktion unter Luftblasung scheint mir aufier 
Frage zu stehen. 

Otto Vo., 31 Jahre alt, Maurer, aufgenommen am 8. III. 1922. 
Friiher immer gesund. Ende Dezember 1921 traten grippeartige Erschei- 
nungon (Fieber, Kopfschmerzen und Gliederschmerzen) auf. Seit Anfang 
Januar 1922 eitert das rechte Ohr unter Zunahme der Kopfschmerzen. 
Ende Januar 1922 konnte er aufstehen und ging einige Male in die Sprecb- 
stunde eines Ohrenarztcs. Mitte Februar wurde er vom Vertrauensarzte 
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der Kasse gesund gescluieben, aber Ende Februar wurden die Kopfschmerzen 
wieder sehr heftig und es kam Erbrechen und Schwindelgefiihl dazu. 

Befund: Kraftiger Mann mit gesunden inneren Organen; Urin frei; 
rechtes Ohr: Perforation im rechten Trommelfell mit geringer Granula- 
tionsbildung. Fieber bis 39 (Achsel). Sensorium leicbt getriibt, Himnerven 
frei; nur die Zunge weicht beim Herausstrecken nach links ab. Augen- 
hintergrund o. B. Schwindelgefiihl und leichtes Taumeln beim Stehen. 

9. III. Encephalographie: Druck 400 bis 350, Liquor: 60; Luft: 150. 
Liquor stark getriibt, reichlich Leukocyten und Lymphocyten in an- 
nahernd gleichem Verhaltnis, keine Bakterien; Kultur keimfrei. WaR. 
—. Verdacht auf otitischen Kleinhirnabszefi, daher Verlegung auf die 
chirurg. Abteilung in Aussicht genommen. 

Auf der Rontgenplatte des Gehims ist nichts von der dock ziemlich 
groBen Menge der eingeblasenen Luft zu sehen, insbesondere ist nichts in 
die Ventrikel gedrungen. 

Unmittelbar nach dem Eingriff sank die Temperatur auf die Norm 
und ist seitdem nicht wieder angestiegen. Schon am nachsten Morgen 
fiihlte sich der Kranke viel freier, die Kopfschmerzen waren verschwunden 
und haben sich seitdem nicht wieder eingestellt. Eine abermalige Lambal- 
punktion am 14. III. ergab, daB der Liquor bedeutend klarer, wenn auch 
noch nicht vollkommen klar geworden war. Im Sediment iiberwogen die 
Lymphocyten. Ende Marz wurde der Patient geheilt entlassen. 

Das Krankheitsbild ist nicht ganz klar. Es liegt nahe anzu- 
nehmen, daB es sich um eine aseptische, toxische die Otitis begleitende 
Meningitis gehandelt hat. Das Nichteindringen der Luft in die Ventrikel 
erklart sich aus Verklebungen an der Decke des IV. Ventrikels. DaB 
aber von der groBen Menge der eingeblasenen Luft nichts auf den Ront- 
genbildern des Schadels zu sehen war, ist nicht recht verstandlich. 
Eine so gesteigerte Resorptionsfahigkeit, daB die Luft schon aufge- 
sogen war, als im unmi ttelbaren AnschluB an die Lufteinblasung die 
Rontgenaufnahmen des Schadels gemacht wurden ist doch karnn an- 
zunehmen. 

Der therapeutische Erfolg des Eingriffs ist fraglos. Er beruht m. 
E. auf dem durch die Lufteinblasung ermoglichten ausgiebigen Liquor-. 
ablaB und der dadurch bewirkten Entfernung relchlicher Mengen von 
Eiterkorperchen und Toxinen. 

Auch die Meningitis serosa circumscripta cystica diirfte sich zur 
Behandlung mit Lumbalpunktion unter Lufteinblasung eignen. Die 
durch die Gaseinblasung und den starken LiquorablaB hervorgerufene 
Bewegung und Storung im Liquor dUrfte vielleicht imstande sein, Ver¬ 
klebungen zu losen und dadurch die Liquorcyste zuni AbfluB zu 
bringen. 

Deutsche Zcitschtift f. Ncrvenheilkunde. Bd. 75. ^ 
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Frau Emma Ri., 37 Jahre alt, Landwirtsehefrau, aufgenommen 
30. XI. 1920. 1918 maBige Sehstorung auf beiden Augen, die restlos ver- 
gingen. Anfang 1920 Kribbeln und Schwache im linken Arm und Bein, 
Schmerzen im Hinterkopf, einige Male unwillktirlicher Stuhlabgang. Keine 
Lues. 

Befund: Kraftige Frau mit gesunden inneren Organen; Urin frei; 
linker Arm paretiscb, geringe Atrophie im ulnaren Teil mit paitieller Ent- 
artungsreaktion, Reflexsteigerung im linken Bein, starke Herabsetzung 
der Sensibilitat von der Mitte des Halses an nach abwarts beiderseits, links . 
nach aufwarts bis iiber den linken Unterkieferwinkel reichend, also hoch- 
sitzende Halsmarkaffektion mit spinaler Hemiplegie. Spater entwickelte 
sich ziemlich schnell hintereinander: links Hypoglossusparese, links ner- 
vose Hypakusis, links periphere Facialisparese, links Oculomotoriusparese. 
Augenhintergrund o. B., also die deutlichen Zeichen eines Kleinhim- 
briickenwinkeltumors. 

Lumbalpunktion im Sitzen: Druck: 220; LiquorablaB: 10 ccm klar, 
ohne Besonderheiten; WaR. —. Einblasung von 20 ccm Luft, dabei Schmer¬ 
zen im Verlauf der ganzen Wirbelsaule und ausstrahlende Schmerzen im 
rechten Arm und rechten Bein, Schmerzen im Stirn- und Hinterkopf. 
(Encephalographie kannten wir damals noch nicht.) 

Etwa 8 Tage hinterher setzt eine langsame Besserung ein, bis im 
Laufe von 3 Monaten definitive Heilung eintrat. (Nachuntersuchung im 
Juli 1922.) Eine besondere Therapie hatte nicht stattgefunden, insbe- 
sondere auch keine Hg-Schmierkur. 

Nach diesem Befunde handelte es sich wohl sicher um einen raum- 
beengenden ProzeB im linken Kleinhirnbriickenwinkel, der hinimter 
bis in das oberste Halsmark reichte. Ein solider Tumor dtirfte es aber 
sicher nicht gewesen sein, die Erscheinungen waren dann wohl nicht so 
restlos verschwunden. Die Annahme einer Meningitis serosa circum¬ 
scripta, einer Liquorcyste im Kleinhirnbriickenwinkel dtirfte wohl das 
richtige treffen. 

Die Besserung mit nachfolgender Heilung schloB sich nicht so un- 
mittelbar an den Eingriff an, daB ich von einem ursachlichen Zusammen- 
hang so gahz tiberzeugt ware. 

Die Einbringung groBerer Mengen von Arzneimitteln wird unter 
Anwendung der Lufteinblasung erleichtert, bzw. erst ermoglicht. Wenn 
man mittelst der gewohnlichen Lmnbalpunktion ein Arzneimittel z. B. 
Tetanusserum in den Lumbalkanal eingibt, so tut man das, indem man 
eine moglichst groBe Liquormenge ablaBt und dann dieselbe Serum- 
menge eingieflt. Dieses Serum dtirfte zum groBten Teil im untersten 
Lumbalsack liegen bleiben, ein gewisser Teil wird sich auch mit dem 
zurtickgebliebenen Liquor mischen, man hat aber gar keine Sicherheit, 
daB eine gentigende Menge vmd diese in gentigender Konzentration 
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nach dem Gehirn kommt. Die Lumbalpunktion unter Lufteinblasung 
hat gegeniiber der alten Methode Vorteile. Man kann viel grofiere 
Liquormengen ablassen, wenn man will sogar den gesamten Liquor. 
In diesem liquorleeren, mit Luft geflillten Lumbalsack gibt man das 
Medikament, z. B. das Tetanusserum, indem man die Methode der 
Einblasung und den Pat. selbst umdreht, d. h. in Beckenhochlagerung 
laBt man durch die eine Lumbalkaniile das Medikament einlaufen und 
durch die andere die Luft abstreichen. Das Medikament flieBt nach den 
tiefern Teilen also nach dem Gehim, und zwar in konzentrierter Form, 
die Luft steigt nach den hoheren Teilen auf und stromt durch die andere 
Kaniile ab. Man kann auch nach meiner alten Technik mit einer Kantile 
arbeiten und das Medikament in 5— 10-ccm-Dosen mittelst der Rekord- 
spritze eingeben und zwischendurch die Luft abstromen lassen. Auf 
diese Weise erreicht man auf dem lumbalen Wege dasselbe wie auf dem 
umstandlichern und sicher auch gefahrlichern Wege mittelst Hirn- 
punktion bzw. Trepanation, namlich die Einbringung groBerer Mengen 
von Medikamenten in beliebiger Konzentration in die Liquorraume in 
und um das Gehirn. 

Diese leicht ausfiihrbare Methode habe ich bisher 2mal angewandt, 
namlich einmal bei einer Cerebrospinalmeningitis bei einem Kinde, dem 
ich auf diese Weise 75 ccm Genickstarreserum subarachnoidal beige- 
bracht habe. Der todliche Ausgang der Erkrankung lieB sich aller- 
dings nicht abwenden, doch hatte man den Eindruck, daB er hinaus- 
gezogert worden ist 1 ). 

Der zweite Fall betraf einen 15jahrigen jungen Mann mit Wund- 
tetanus, bei dem 2 mal je 75 ccm Tetanusantitoxin auf die beschriebene 
Weise ohne Schwierigkeit in den Lumbalsack und dem Gehirn zu- 
gefuhrt wurde. Auch in diesem Falle konnte der todliche Ausgang 
nicht verhindert werden. 

Auf ahnlichen Ursachen wie bei der Meningitis, namlich auf der 
Druckherabsetzung, Entfernung von Toxinen, mag die gunstige Ein- 
wirkung der Lumbalpunktion unter Lufteinblasung, die ich bei Hirn- 
tumoren mehrfach gesehen habe, beruhen. Die zu schnelle und zu 
starke Herabsetzung des Liquordruckes, die die gewohnliche Lumbal¬ 
punktion beim Hirntumor manchmal zu einem gefahrvollen Eingriff 

1) In der Zwischenzeit ist mir die Heilung einer achweren Meningo- 
kokkenmeningitia bei einer 14 jahrigen Kollegentochter gelungen. 
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macht, ist unter Lufteinblasung nicht zu befiirchten. Denn man kann 
mit der Methode den Liquordruck trotz Ablassens von Liquor und zwar 
auch in groBerer Menge, auf beliebiger Hohe halten, ja man kann ihn, 
wenn man will sogar erhohen. Nach dem Eingriff diirfte allerdings 
eine Drucksenkung eintreten, die je nach der Resorbierbarkeit des ein- 
geblasenen Gases schneller oder langsamer vonstatten geht, bei der so 
leicht resorbierbaren Kohlensaure wohl am schnellsten. lmmerhin 
wird sich diese Drucksenkung iiber mehrere Stunden, wenn nicht noch 
langer hinziehen und von einer solchen langsamen Drucksenkung wird 
man keinen Schaden, sondern nur Nutzen erwarten kbnnen. In der 
Tat habe ich bei einer Anzahl von Hirntumoren, die ich hauptsachlich 
aus diagnostischen Griinden dem Eingriff unterzogen habe, nie einen 
unangenehmen Zufall erlebt, dagegen mehrfach giinstige Nachwirkung 
beobachtet. 

In den beiden folgenden Fallen war sie mir am einleuchtendsten. 

Emil Sch., 34 Jatre alt, Kassenbeamter, aufgenommen am 18. II. 
1922; keine luetische Infektion. Seit mehreren Jahren gelegentlick heftige 
Kopfschmerzen. Ende Dezember 1921 und Anfang Januar 1922 Grippe, 
danach Wohlbefinden und Arbeitsfahigkeit. Am 6. II. 1922 plotzlich er- 
krankt mit Erbrechen, Kopfschmerzen, leichter Verwirrtheit und schnell 
zunehmender Schlafsucht; es wurde Schlafgrippe angenoinmen. 

Befund: KTaftig gebauter Mann mit gesunden inneren Organen; 
Urin frei. 

Schlaft fast dauernd, spricht gelegentlich vor sich hin, ist aber zu 
erwecken und erkennt dann seine Umgebung. 

Deutliche, wenn auch maBige Neuritis optica beiderseits, im iibrigen 
kein Befund an Him- und Riickenmarksnerven. 

22. II. 1922. Lumbalpunktion: Druck: 300; Luft: 80; Liquor: 100; 
Liquor: bernsteingelb, geringe EiweiBtrubung, Nonne und Pandy schwach 
-J-; maBige Lymphocytose. 

Encephalogramm: die Ventrikelfigur ist im ganzen nach rechts ver- 
schoben, der rechte Seitenventrikel ist erweitert, der linke verschmiilert. 
Am folgenden Tage noch starke Kopfschmerzen, Apathie und verwirrte 
Reden. 

25. II. Deutliche Besseiung; er spricht geordnet, verfolgt aufmerksam 
die Vorgange in seiner Umgebung, die Schlafsucht ist vollig behoben, das 
Bewufitsein vollig klar. Beginn einer Hg-Schmierkur. 

27. II. Es entwickelt sich allmahlich eine typische sensorische Aphasie, 
die nach einigen Wochen wieder zuriickgeht. 

Anfang April: Wohlbefinden, nur noch Spuren der aphasischen Storung. 

Es handelt sich wohl zweifellos um einen linksseitigen Tumor 
cerebri; auBer andern klinischen Zeichen spricht der Befund des 
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bernsteingelben Liquors und die Verdrangung der Ventrikelfigur in 
diesem Sinne. Zu lokalisieren ist er in das linke Marklager in 
der Nahe des senscfrischen Sprachzentrums, das ja auch spater in 
Mitleidenschaft gezogen worden ist. Anfangs war die Lokalisierung 
nur mit Hilfe der Encephalographie moglich. 

Die nach dem LiquorablaB unter Lufteinblasung beobachtete fast 
unmittelbar einsetzende Besserung bestand in dem volligen Scbwinden 
der Schlafsucht, die vorher fast 3 Wochen angedauert hatte, und in 
der Wiederherstellung des klaren BewuBtseins. Sie beruht natiirlich 
nicht auf einer direkten Beeinflussung des Tumors selbst, sondern auf 
der Beseitigung von Folgeerscheinungen, Druckherabsetzung, Ent- 
fernung von Toxinen mit dem Liquor. Auch der Ersatz des inkom- 
pressibeln Liquors durch die elastische Luft mag das Gehirn entlastet 
haben. Ob man die 5 Tage spater einsetzende sensorische Aphasie als 
Folge des Eingriffs — Blutung in den Tumor infolge sekundarei* Druck¬ 
herabsetzung — ansehen will, steht dahin. Die weitere im Verlauf der 
Beobachtung zutage getretene Besserung beruht wohl auf der resor- 
bierenden Wirkung des Hg. Zur Annahme einer Lues hatten wir gar 
keine Anhaltspunkte, wir wissen aber, daB diese Erkrankung sich nie 
mit absoluter Sicherheit ausschlieBen lafit. 

Karl Ge., 40 Jalire alt, Schlachter, aufgenommen am 20. III. 1922. 
Friiher stets gesund, keine luetische Infektion. 

Seit Anfang Marz 1922 klagt er iiber haufige Kopfschmerzen und zu- 
nehmende VergeBliehkeit. 

Befund: GroBer, kraftiger, wohlgebauter, gesund aussehender Mann. 
Innere Organe gesund, Urin: frei. WaR.: —. 

Der Kranke ist iiber Ort und Zeit orientieit, iiber den Beginn seiner 
Erkrankung und die bisher behandelnden Arzte kann er sich aber nicht 
besinnen; seine Antworten erfolgen sehr zogernd. 

Augenhintergrund: Rechts normal, links ist der Sehnerveneintritt 
nach auBen leicht, aber deutlich verschleiert; daneben venose Blutungen, 
groBere rundliche und kleinere strichformige auf und neben der Papille. 
Im iibrigen keine Veranderungen von seiten der Gehirn- und Riickenmarks- 
nerven. 

Encephalographie: Druck: im Sitzen 500; Liquor: 90; Luft: 100. 
Liquor: Ganz leicht gelblich verfarbt; Nonne und Pandy: Schwach +; 
geringe EiweiBtriibung; WaR.: —. 

Auf der frontookzipitalen Aufnahme ist die Ventrikelfigur im ganzcn 
nach rechts verschoben, der rechte Seitenventrikel ist maBig erweitert, der 
linke etwas verschmalert. 

Aufnahme in linker Seitenlage: Im Bereich des Stimhirns eine etwa 
zweimarkstiickgroBe Partie, in der die Hirnfurchen fehlen, wahrend ringsum 
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die Hirnfurchen selxr deutlich zur Darstellung kommen. Der Eingriff wird 
gut vertragcn. Hg-Schmierkur. 

Eine gewisse Besserung in dem Befinden des Kranken hatte schon 
vor dem Eingriff Platz gegriffen, machte aber nachher schnelle Fortschritte. 

Der Fall ist dem vorigen analog, es handelt sich ebenfalls wahr- 
scheinlich um einen Tumor cerebri. Lues recht imwahrscbeinlich aber 
nicht, wie niemals, absolut sicher auszuschlieflen. Anfangliche Besserung 
wohl mit dem Liquorablafi unter Lufteinblasung in Beziehung zu 
setzen, spiitere Hg-Wirkung. — Wandel 1 ) sab nach einer Luftein¬ 
blasung, „da6 das bis dabin taglich mehrfach erfolgende Erbrechen 
und der Scbwindel auf Wochen binaus verschwanden'V Die Diagnose 
ist aus der kurzen Mitteilung nicht zu erkennen. 

Es lag nahe, bei einer Erkrankung wie die Encephalitis epidemica, 
der wir tberapeutisch so gut wie macbtlos gegenuberstehen, wenigstens 
einen Versuch mit der Methode zu macben. Ich habe das mehrfach 
getan, meist allerdings ohne sicberen Erfolg. In andern Fallen aber 
sah ich einen so deutlichen EinfluB, dab ich die Methode bei schweren 
Fallen immer wieder anwenden werde. 

Otto Pa., 49 Jahre alt, Bauarbeiter, aufgenommen am 27. II. 1922. 
Friiher gesund, keine luetische Infektion. 

Am 20. II. plotzlich erkrankt mit allgemeiner Abgeschlagenheit. 
Seitdem ist er appetitlos, sehlaft viel und hat sich psychisch gegen friiher 
verandert. 

Befund: Schwachlicher Mensch, innere Organe gesund, Urin: frei. 
WaR.: —. Pupillen reagieren, Augenbewegungen ungestoit. Hintergrund 
(Dr. Happe): Papillen etwas verwaschen, aber keine sichere Neuritis 
optica. BewuBtsein leicht getriibt, sehlaft fast dauernd, reagiert aber auf 
Anruf; Qreifbewegungen mit den Handen, geringes Mienenspiel. 

Encephalographie: Druck: 230; Liquor: 95; Luft: 90. Liquor: o. B. 
WaR.: —. Der Eingriff wird sehr gut vertragen, es dringt keine Luft in 
die Ventrikel. 

Wenige Tage nach dem Eingriff hellt sich das BewuBtsein auf, die 
Schlafsucht laBt nach, so daB der Kranke aufzustehen verlangt und 12 Tage 
nach dem Eingriff fiihlt er sich vollkommen wohl, daB es seine Entlassung 
fordert. Sein Korpergewicht war von 46,5 auf 51 kg gestiegen. 

Eine Nachuntersuchung Anfang April 1922 ergab, daB die Besserung 
angehalten hatte. Die Psyche war aber noch nicht einwandfrei, seine Ant- 
worten waren zogernd, der Gesichtsausdruck noch ziemlich unbewegt. 

Es hat sich wohl sicher run eine Encephalitis epidemica leichten 
Grades gehandelt. Das Nichtaufsteigen der Luft, also den AbschluB 


1) Miinchn. med. Wochenschr. 1922, Nr. 13, S. 489. 
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der Ventrikel vom Subarachnoidealraum habe ich bei Encephalitis 
epidemica ofters gesehen und erklare ihn mir als eine Verschwellung 
des Aquaduktes. Es ist klar, daB auch schon eine geringe Verenge- 
rung des an und fiir sich schon engen Ganges der Luft den Durchtritt 
verwehren kann. 

Die Beeinflussung des Krankhe itsbildes ) insbesondere der Schlaf- 
sucht durch den Eingriff erschien mir eindeutig. 

Mit Genehmigung von Herrn Prof. Stich teile ich folgenden in 
der Chirurg. Klinik zu Gottingen beobachteten Fall mit. 

Heinrich Fe., 46 Jahre alt, Kohlenlader. 

Anfang bis Mitte Mai 1921 Grippe mit hohem Fieber, das Ende Mai 
nachlieB und Anfang Juni wieder auftrat. 

Befund: 4. VI. 1921. Sehr heruntergekommener Mann, zeitlich und 
ortlich desorientiert, steht nachts auf und wandert umher. Beim Gehen 
und Stehen fallt auf, daB er nach rechts schwankt. Rechts hinten unten 
Dampfung, die Probepunktion ergibt Eiter, aus dem Pneumokokken in 
Reinkultur wachsen. Wegen des schlechten Allgemeinzustandes wird von 
sofortiger Rippenresektion Abstand genommen. 

7. VI.: Operation in Novocainanasthesie (Dr. v. Gaza). Hinten dicht 
neben der Wirbelsaule wird eine handtellergroBe flache Eiterhohle ge- 
funden und entleert. Das Befinden des Kranken verschlechtert sich nach 
der Operation weiter; er antwortet nicht mehr, rechter Arm und rechtes 
Bein fallen schlaff herab. 

Die Differentialdiagnose schwankt zwischen Encephalitis epidemica 
(hemiplegische Form) und metastatischem HirnabszeB; eine Trepanation 
wurde in Aussicht genommen. 

9. VI.: Patient wird etwas klarer. Encephalographie: AblaB von 
ca. 80 ccm Liquor und Einblasung derselben Menge Luft. Auf der Frontal- 
aufnahme war der linke Seitenventrikcl etwas gioBer als der rechte. 

11. VI.: Rechter Arm und rechtes Bein werden wieder bewegt, der 
Kranke nimmt wieder Nahrung zu sich. 

20. VI.: Vollig klar, spricht normal, keine Lahmung mehr. In den 
folgenden Wochen trat vollstandige Genesung ein. 

Nach dem Verlauf der Erkrankung darf man wohl einen metasta- 
tischen HirnabszeB ausgehend von dem Empyem ablehnen. In Frage 
kommt eine toxische Schadigung der innern Kapsel oder die hemi¬ 
plegische Form der Encephalitis. Eine sichere Diagnose diirfte kaum 
moglich sein. * 

Eine gewisse, wenn auch geringfligige Besserung, bestehend in einer 
Aufhellung des Sensoriums hatte zwar schon kurz vor dem Eingriff 
eingesetzt, aber die Lahmung der Extremitaten besserte sich erst 2 Tage 
spater. Denkbar ware es, daB durch den starken LiquorablaB Toxine 
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fortgeschafft worden waxen und dafi die Luft eine gewisse heilende Reiz- 
wirkung ausgeiibt hat. Ganz skeptisch ausgedriickt wiirde man sagen, 
der Eingriff hat die Heilung nicht verhindert. 

t)ber den folgenden eindrucksvollsten Fall habe ich schon ganz 
kurz berichtet 1 ), er sei hier ausfuhrlicher mitgeteilt. 

Friedrich Na., 58 Jahre alt, Schmelzofenarbeiter, anfgenommen am 
3. XI. 1920. Friiher starker Potator, keine luetische Infektion, doch ist 
zu bemerken, daB er um seine 30er Jahre herum mehrere Jahre an unserem 
Krankenhause als Warter auf der Geschlechtsabteilung tatig war und die 
Luetiker mit ungeschiitzter Hand zu inungieren pflegte. Seit Sommer 1920 
(nach Angabe seines Sohnes sogar schon seit Anfang 1920) habe er viel- 
fach unter Kopfschmerzen zu leiden gehabt; in den letzten 14 Tagen 
hatten seine Beschwerden stark zugenommen, so daB er die Arbeit habe 
niederlegen miissen, zumal da Schwindel und Erbrechen hinzugekommen 
sei, auch habe er ofter unsinnige Worte geredet. 

Befund: Recht mafiig ernahrt, 62 kg im Hemd, kein Fieber; Urin: 
frei; keine Hautcysticerken, innere Organe gesund; Urin: frei. WaR.: —. 
Schlafzustand, dazu leichtc Benommenheit, gahnt sehr viel. Die oberen 
Augenlider hangen herab und konnen nur mit Miihe gehoben werden, links 
fast vollstandige Internuslahmung. Pupillen reagieren etwas trage. 

Augenhintergrund: o. B. Sonstige Hirnnerven frei, nur die vorgestreckte 
Zunge zittert ein wenig, keine Storungen der Motilitat und Sensibilitat, 
Blasen- und Mastdarmfunktion erhalten. Lumbalpunktion: Druck im 
Liegen: 110; keine EiweiB- oder Zellvermehrung; WaR.: —. 

Ther.: Schmierkur. 

Yerlauf: Patient klagt viel iiber Kopfweh, schlaft am Tage viel, in 
der Nacht wandert er, fragt nach seinem Vetter, der gar nicht im Kranken¬ 
hause ist und dergl. mehr. 

Der Zustand verschlechtert sich von Tag zu Tag zusehends; er wird 
vollstandig benommen, reagiert nicht mehr auf Anruf, laBt Stuhl und Urin 
unter sich gehen, schluckt keine Nahrung mehr, spukt sie vielmehr ins 
Zimmer. Die Glieder werden ganz steif gehalten, vollige Ptosis. 

20. XI. 1920. Lumbalpunktion: Ablafl des gesamten Liquors 100 ccm, 
Einblasung von 250 ccm Luft. 

Es war der erste Fall, bei dem ich den Liquor soweit als mog- 
lich abzulassen und eine groBere Luftmenge einzublasen wagte. Im 
Hinblick auf den vollig desolaten Zustand glaubte ich, das Wagnis 
unternehmen zu diirfen; die Technik war noch eine recht primitive. 

Wider Erwarten trat ein volliger’ Umschwung des so schweren 
Krankheitsbildes ein. Schon nach 24 Stunden war eine gewisse Auf- 


1) Sitzungsbericht des arztl. Kreisvereins zu Braunschweig vom 18. XII. 
1920 in Med. Klinik 1921, Nr. 10, S. 300. 
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hellung des Sensoriums zu bemerken. In den nachsten Tagen horte der 
unfreiwillige Stubl- und Urinabgang auf, dann begann er wieder zu 
essen und Interesse fiir seine Umgebung zu finden. Am 13. XII. stebt 
er wieder auf. Der Gang ist noch etwas ataktisch, es besteht noch ein 
gewisser Schwindel, aber keinerlei Kopfscbmerz mehx, kein Erbrechen. 
Die Ptosis ist verschwunden, die Internusparese besteht noch weiter. 
Am 20. XII. wird er auf Wunsch fast vollig geheilt entlassen. Sein Ge- 
wicht, daB von 62,8 auf 51,4 kg gesunken war, hat sich wieder auf 56 kg 
gehoben. 

In dem Gedanken, daB doch vielleicht eine Lues vorliegen konnte, 
hatte er vom 1.—12. XII., nachdem die Schmierkur am 24. XI. abge- 
setzt worden war, 4mal 0,3 Neosalvarsan erhalten. 

Bei einer Nachuntersuchung Ende Marz 1921 zeigte sich, daB die 
Besserung weitere Fortschritte gemacht hatte, das Korpergewicht war 
auf 69 kg gestiegen, die linke Internusparese war nur noch angedeutet, 
der Pat. fuhlte sich vollkommen wohl, arbeitete auch wieder, die An- 
verwandten gaben allerdings an, daB seine geistigen Krafte doch nicht 
so seien, wie vor der Erkrankung, er lese nur wenig und eimiidete 
dabei sehr rasch. 

Encephalographie: Druck im Sitzen 340 mm, Luft: 70 ccm } 
Liquor: 70. 

Die Ventrikelfigur kommt sehr schon zum Ausdruck, der linke ist 
deutlich kleiner als der rechte. Der Eingriff wird auffallend gut ver- 
tragen. 

Der Fall war mir unklar geblieben, am ehesten hatte ich — trotz 
negativen Ausfalls der Wassermannreaktionen im Blut und Liquor — 
an eine Lues cerebri gedacht und geglaubt, daB er sich vielleicht doch 
fiiiher beim Einreiben der Luetiker mit ungeschiitzter Hand eine miti- 
gierte Lues zugezogen hatte. Heute scheint mir die Deutung als Ence¬ 
phalitis epidemica doch die richtigere zu sein, zumal ich mehrfach 
gunstige Beeinflussungen durch die Lufteinblasung gesehen habe, aller¬ 
dings nicht mehr bei einem so schweren Fall und in so eklatanter Weise. 

Wie man sich den giinstigen EinfluB in diesen 3 Fallen vorstellen 
soli, wage ich nicht zu entscheiden. Man konnte sich folgendes denken. 
Wenn man unter Gaseinblasung den groBten Teil des Liquors abge- 
lassen hat, so ist der Organismus bestrebt, den friiheren Zustand wieder 
herzustellen. Das Gas wird resorbiert und der Liquor wieder ersetzt. 
Man darf wohl annehmen, daB der Liquor in verstarktem MaBe abge- 
sondert wird und das Gehirn dabei starker durchsaftet wird. Dabei 
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ko mi ten Stoffwechselschlacken oder andere schadliche Substanzen aua 
dem Gehirn mit abgeschwemmt werden. 

In ahnlicher Weise konnte man sich eine giinstige Einwirkung zu- 
stande gekommen denken bei der Epilepsie. 

Mehrfach sah ich giinstige Wirkungen bei der genuinen, aber auch 
bei der symptomatischen Epilepsie. Die Kranken fiihlten sicb nach 
dem Eingriff, der von ihnen meist mit nur geringen, haufig auch ohne 
Nebenwirkungen vertragen wurde freier im Kopfe, die Anfalle wurden 
seltener, kurzer und weniger heftig. Bei einem horte das taglich er- 
folgende Erbrechen auf, ohne daft eine Suggestion in dieser Richtung 
ausgeiibt worden ware. Auch Wic hern-Bielefeld bestatigte mir die 
giinstige Einwirkung bei manchen Fallen von genuiner Epilepsie. 

Als giinstiger Erfolg bei einer Rindenepilepsie. sei folgender Fall 
angefuhrt. 

Berta Bro., 25jahrige Haustochter vom Lande. Seit friihester 
Jugend epileptisch, rechte Hand ,pchwach und im Wachstum zurtick- 
geblieben, astereognostiscb, die Anfalle beginnen in der rechten Hand, 
gravide im 7. Monat. In den letzten Wochen fast taglich mehr oder 
weniger heftige Anfalle. 

19. IV. 1922. Encephalographie mit verfehlter Technik: 100 ccm 
Kohlensaure, 40 ccm Liquor. Wahrend und nach dem Eingriff stechende 
Stirnkopfschmerzen links, im iibrigen wird der Eingriff sehr gut ver¬ 
tragen. Ventrikelfigur nach links verschoben, recbter Seitenventrikel 
groBer als der linke. Nach dem Eingriff tritt kein Anfall mehr auf. 
Wenn, wie mit ziemlicher Sicherheit zu erwarten, spater wieder Anfalle 
auftreten werden, so ist doch der Erfolg, daB nach gehauften Anfallen 
ein anfallfreies Intervall von mehreren Wochen eintrat, nicht gering zu 
schatzen, zumal der Eingriff leicht auszufuhren war und nur geringe 
Nebenwirkungen ausgelost hatte. 

Besondeis auffallend war der Erfolg bei einem jungen Manne mit 
schwerer traumatischer Epilepsie. Der 25jahrige Kranke hatte vor 
einigen Jahren ein schweres Schadeltrauma mit Zertriimmerung des 
linken Scheitelhims erlitten, weswegen er unter Faszienplastik operiert 
worden war. Er wies einen etwa talergrofien Schadeldefekt uber dem 
linken Scheitelhirn auf und litt unter epileptischen Anfallen, die in den 
letzten Monaten wochentlich in sehr heftiger Weise auftraten. Er kam 
wegen der Frage einer Nachoperation in die Abteilung. Es wurde eine 
Kohlensaureinsufflation in den Lumbalsack vorgenommen, die ausge- 
zeichnet vertragen wurde. 

Der Seitenventrikel der kranken Seite war stark und rundlich er- 
weitert. Es traten wahrend der Gaseinblasung Schmerzen unter dem 
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Schadeldefekt auf. Da nach dem Eingriff die Anfalle verschwanden, so 
konnte der Kranke sich zu einer abermaligen Schadeloperation nicht ent- 
schliefien. In den folgenden 4 Monaten traten nur noch 4 kurzdauernde 
und leichte Anfalle auf. Nach diesem giinstigen Erfolge ist der Kranke 
entschlossen, sich die Gaseinblasung wiederholen zu lassen, falls die- An¬ 
falle wieder haufiger und starker werden soil ten. 

Es soil nicht verschwiegen werden, dafi bei anderen Epileptikern 
kein Erfolg erzielt wurde, eine Yerschlimmerung wurde aber niemals 
gesehen. Ich rate nach meinen bisherigen Erfahrungen den Eingriff 
vorzunehmen bei Kranken mit gehauften und schweren Anfallen, ferner 
im Status epilepticus. 

Recht Giinstiges sah ich des weitem bei Migrane und bei funktio- 
nellen der Migrane nahestehenden Kopfschmerzen. Im Gegensatz zu 
den Epileptikern hatten diese Kranken meist unter mehr oder weniger 
heftigen Nebenwirkungen zu leiden, die Nachwirkungen waren aber bei 
fast alien sehr giinstig, indem die Kopfschmerzen entweder vollig ver¬ 
schwanden oder in ihrer Intensitat stark nachliefien und diese Besserung 
war von Dauer, d. h. wenn man eine bisher *4—% jahrige Beobach- 
tung als Dauer bezeichnen will. 

Eine 40 jahrige Friseuse, die seit Jahren unter recht heftigen, mehr- 
mals in der Woche auftretenden Migraneanfallen zu leiden hatte, wurde 
von ihren Beschwerden befreit und schrieb mir einen begeisterten 
Dankesbrief. 

3 Monate spater begannen allerdings die Anfalle wieder, doch waren 
sie leichter und seltener als friiher. Es bleibt abzuwarten, ob sie sich nicht 
doch wieder in- der alten Starke einstellen werden. 

Ein 45jahriger Eisenbahnschaffner leidet seit Sommer 1920 an Kopf¬ 
schmerzen, die er, ebenso wie eine Otosklorose, auf eine im Jahre 1911 
erlittene Kopfquetschung im Eisenbahndienste zuriickfuhrte. Der Befund 
an den inneren Organen so wie am Nervensystem war, abgesehen von der 
Otosklerose, normal. 

24. X. 1921. Enkephalographie: Druck 250 im Sitzen; Luft: 90; 
Liquor: 90, normaler Liquor befund. Nach dem Eingriff 5 Tage laqg 
starkere Kopfschmerzen, dann schwanden sie vollstandig und sind seit- 
dem bis heute (Ende April 1922) nicht wieder aufgetreten. Der gute 
Erfolg trat ein, bevor dem Manne die Ablehnung seiner Unfallanspriiche 
bekannt geworden war. Daran allerdings, dafi der Erfolg von Dauer war, 
diirfte der Umstand, dafi er „seine Kopfschmerzen nicht mehr notig 
hatte“, mit wirksam gewesen sein. 

Auch bei dieser Art Kranken zeigte es sich, dafi einige aus unbe- 
kannten Griinden nicht beeinflufit werden konnten. Warum diese 
refraktar blieben, ist ebensowenig ersichtlich wie dieUrsachen, auf denen 
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die giinstigen Einwirkungen beruhten. Sie mogen dieselben sein, wie 
ich sie oben angedeutet habe. Es kommt aber bei diesen funktionellen 
Kopfschmerzen noch ein weiterer Heilfaktor hinzu, namlich die Sug¬ 
gestion, von der stets Gebrauch gemacht wurde. Es ist klar, daB der 
AblaB „verbrauchten Gehirnwassers“ fiir den Kranken ein machtig 
imponierendex Eingriff ist. 

Die Heilung einer hysterischen Amaurose sowie eines seit 7 Jahren 
mit Unterbrechungen bestehenden Kriegsschutteltremors, der bereits 
von N o n n e geheilt, aber wieder riickfallig geworden war, durch 
Lumbalpunktion unter Lufteinblasung gehort in das Gebiet der reinen 
Suggestionstherapie. In dem Falle des Schutteltremois war es ganz 
interessant, daB nur der eine Seitenventrikel sich mit Luft gefiillt 
hatte, daB also das Foramen Monroi verengt (verschwollen?) war. 

Es ist von verschiedenen Autoren (Hofer, Weigeldt, Zalo- 
ziecky, Dercum, Gennerich u. a.) empfohlen worden bei der Be- 
bandlung der Lues des Zentralnervensystems die Liquormenge durch 
Lumbalpunktion zu verringern. Es soli dadurch derFliissigkeitsstrom. 
der ja vom Gehirn nach dem Liquor geht, angeregt, das Gehim starker 
* durchblutet und somit das intravenos gegebene Salvarsan dem Gehirn 
besser zugefiihrt werden. Die intralumbale Lufteinblasung gestattet 
eine erheblich starkere Verminderung der Liquormenge und diirfte 
daher die Vorteile, die sich die Autoren von der einfachen Lumbal¬ 
punktion versprachen, verstarken. Wegen der ungleich groBeren Be- 
schwerden, die eine Lumbalpunktion unter Gaseinblasung wenigstens 
vorlaufig noch im Gefolge hat, diirften sich die Pat. allerdings sich 
noch weniger zu einer Wiederholung des Eingriffs entschlieBen, als bei 
der gewohnlichen Lumbalpunktion. 

Auch anderen, intravenos, subkutan oder per os eingefiihrten Me- 
dikamenten konnte auf diese Weise der Zutritt zum Gehirn erleichtert 
werden; ich denke dabei besonders an das Brom bei Epilepsie, an das 
Urotropin bei infektiosen Prozessen u. a. m. 

Wie in dem ersten Teile dieses Aufsatzes ausgefuhrt, werden bei 
Gaseinblasungen in den Lumbal&ack zu diagnostischen und thera- 
peutischen Zwecken in den meisten Fallen mehr oder weniger unan- 
genehme Nebenwirkungen beobachtet. Sie sind nicht derartig, daB 
sie die Anwendbarkeit des Verfahrens sehr beeintrachtigten, aber 
immerhin doch so, daB an ihrer Beseitigung gearbeitet werden sollte. 
Dazu aufzufordern, ist der eine Zweck dieser Zeilen. Im zweiten Teil 
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des Aufsatzes habe ich einige Moglichkeiten fiir die therapeutische 
Anwendung des Yerfahrens besprochen und einige giinstige Erfahrungen 
mitgeteilt. In einigen Fallen war der Erfolg so eindeutig, daft an einem 
ursachlichen Zusammenhange nicht gezweifelt werden kann; andere 
wird der Kritiker vielleicht skeptischer betrachten. Es bleibt naturlich 
abzuwarten, ob Nachpriifer ebenfalls therapeutische Erfolge erzielen. 
Erst dann wird man versuchen, diese Erfolge zu erklaren und an die 
Aufstellung von Indikationen fiir die therapeutische Anwendbarkeit 
des Verfahrens herangehen. Dazu aufzufordern, ist der andere Zweck 
dieser Mitteilung. 
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Beitrag znr Kenntnis der selteneren Symptome und Yer- 
laufearten der epidemischen Encephalitis lethargica. 

Von 

Heinrich Higier, Warschau 1 ). 

Die epidemische Encephalitis ist in ihxen Verlaufsformen, 
klinischem Bilde und Folgezustanden so griindlich in den letzten 
2 Jahren von verschiedener Seite geschildert worden, daB sich kaum 
bei einer eventuellen neuen Epidemie dem jetzigen Tatbestande viel 
Neues wird hinzufiigen lassen. Ich will daher an dieser Stelle, die ge- 
naue Kenntnis des typischen Bildes voraussetzend, auf manche Aus- 
nahmsformen in bezug auf Beginn oder Ausgang hinweisen und eine 
Reihe seltenerer Erscheinungen schildem, die mix zu Gresicht kamen 
in dem uber 100 Falle betragenden Material; Erscheinungen, die 
semiotisch unbedingt dem Bilde der Encephalitis selbst und nicht 
ihren Komplikationen oder Begleiterscheinungen angehoren. 

Zunachst eine kleine chronologische Notiz. Falle von akuter und 
subakuter Encephalitis, weniger polymorph als die lethargische, aber 
mit dem Symptom auffallender Schlafstorung, habe ich wiederholt in 
den letzten 20 Jahren beobachtet, in der hiesigen arztlichen Gesell- 
schaft demonstriert und gelegentlich beschrieben. Sie sind teilweise 
in der Vogtschen Monographie uber Encephalitis und im Lewan- 
dowskyschen Sammelwerke zitiert, teilweise referiert. 

Die ersten 2 Falle von lethargischer Encephalitis, mit Fieber, 
monatelanger Somnolenz, kompletter Ophthalmoplegie und spater 
Bulbarlahmung habe ich im Jahre 1917 beobachtet, zur selben Zeit, 
als Economo seine erste Beschreibung im Neurologischen Zentralblatt 
gab. Weder der Liquor der einen noch das pramortale pleuro-pneu- 
monische Exsudat der zweiten Patientin haben irgend etwas Nennens- 
wertes in bakteriologischer Hinsicht. (Karwacki) geliefert. 


1) Nach einem in der Warschauer Arztegesellschaft stattgehabten Vortrag 
und Diskussionsbemerkungen 1920—21. 
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Das Gros meiner Beobachtungen fallt auf die epidemiereichen 
Monate Februar bis Mai 1920. 9 frische Falle beobachtete ich nach 
einem Jahre im Marz 1921. Diese kleine Epidemie des Jabres 1921 
erinnerte in klinischer Hinsicht durchaus an die groBe des Jabres 1920, 
die fast ganz Europa und Amerika durchseucbt bat. Nur betrug die 
Zahl meiner Todesfalle im Jahre 1920 etwa ein Drittel, im Jahre 1921 
die Halfte. Vereinzelte sporadische Falle zeigten sich bier und da auch 
in den letzten Monaten mit Scblaflosigkeit, Unruhe und Parldnso- 
nismus 1 ). 

Cber die aktuelle Frage der Stellung zur Grippe muB 
icb einen negativen Standpunkt einnehmen. GewiB kann man von 
der epidemischen Encephalitis als von einer metagripposen Erkran- 
kung sprechen, ebenso wie man von metasyphilitischer Tabes spricht. 
Allein diirfte das nur insofern zulassig sein, als sich bei beiden der- 
selbe Mikroorganismus feststellen lieBe, wie es mit der Spirochaete 
bei den metaluetiscben Organopathien der Fall ist. Weder im 
Einzelfall nocb epidemiologiscb wiirde icb einen Zusammenhang mit 
Influenza annebmen. Die Grippeepidemie ging bei uns der Ence¬ 
phalitis epidemica voraus, gleichzeitiges Vorkommen beider in einem 
Hause oder Familie ist mir nicht aufgefallen. Mehrere Influenzafalle 
sah ich oft in einer Familie, gehauftes Vorkommen von Encephalitis 
kein einziges Mai. Das fieberhafte Aufflackern alter Grippeherde war 
selten, Rezidive bei der Encephalitis gehorten dagegen fast zur Regel. 
Die von mir zweimal beobachteten Bronchopneumonien im Verlaufe 
der Encephalitis sind ziemlich rasch, komplikationslos, jedenfalls nicht 
so hartnaclrig, wie die typische Grippe verlaufen. Ansteckungsfalle 
habe ich nicht gesehen, trotzdem mir die 4% solcher Falle aus der 
Statistik Netters und mancher schwedischer Autoren bekannt 
waren. Eine zweckentsprechende Isolation bei den prolongierten 
Formen von zuweilen mehrmonatlicher bzw. mehrjahriger Dauer mit 
Rezitivtendenz der Encephalitis hielt ich deswegen fur illusorisch. ' 

Der Beginn ist bekanntlich auBerst bunt und polymorph. Wie 
gewohnlich bei den Infektionskrankheiten, verlaufen am mildesten die 
ambulatorischen und abortiven Falle, bei denen ich jedoch nach Mo¬ 
naten schwere Rezidiven und Nachfolgen sah. Die foudroyanten, ge- 


1) (Anmerkung bei der Korrektur.) In den Monaten Marz—August 
1922 sind die epidemischen Encephalitisfalle in W&rschau ziemlich haufig 
beobachtet worden, sowohl gutartige als schwere, letale. 
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legentlich schon am 2. bis 3. Tage letal endenden Falle, verliefen wie 
schwere Vergiftungen, mit motorischer Unruhe, psychischer Desorien- 
tierung, halluzinatorischenBeschaftigungsdiedrien mit manischer Grund- 
stimmung. Diese Psychosen der ersten Tage hatten nichts Gemeinsames 
mit den psychischen Storungen oder Charakterveranderungen, die im 
spateren Verlauf zur Beobachtung gelangten und manchmal stationar 
blieben. 

Leichte Hautexantheme, Tachypnoe, Herzschwache, schwere ma- 
niakalische Zustande, Lahmung der Bauchpresse mit Tympanie, 
Harnretenz und Obstipation, enorme Temperatursteigerung oder sub- 
normale Temperatur zeichneten die schweren Falle aus. 

Als Abortivfalle betrachtete ich, im Gegensatz zu manchen kon- 
sultierenden Arzten, auch wahrend der Epidemie nur solche Fade, die 
sich im weiteren Verlaufe als wirkliche Encephalitis entpuppten (Dop- 
peltsehen, Anisokorie, Schlaflosigkeit, Schluchzen, Gesichtsasymmetrie, 
Muskelstarre). 

Ausnahmsweise sah ich Beginn mit Schuttelfrost, Erbrechen. 
Herpes labialis, ein einziges Mai tetanischen Beginn unter den Er- 
scheinungen eines Trismus mit Steifheit der Lendenmuskulatur. 

Beachtenswert war mir das apoplektische Einschreiten mit psycho- 
motorischer Unruhe und Opisthotonus, der bei einem Greise eine 
Pachymeningitis, bei einem Kinde zweimal eine epidemische cerebro- 
spinale Meningitis simulierte. 

0ber den Verlauf laSt sich sagen, daB er nicht weniger bunt war, 
als das auBerst variable und polymorphe Krankheitsbild selbst: in der 
Regel in Schuben, oft mit neuen Svmptomengruppierungen, oder lang- 
samem Abklingen der Symptome. Jedenfalls hielten auch die leichtesten 
Fade wochen- bis monatelang an, die schwereren schritten nach Ent- 
Entfieberung schleichend fort und sind seit 2 Jahren noch immer in 
Behandlung wegen nachgebliebenen chronischen Storungen, orga- 
nischer oder funktioneder Natur, auf somatischem und psychischem 
Gebiet. Spate Nachschube waren prognostisch ungiinstiger. Exa- 
zerbationen traten noch wiederholt nach 2—8monatlichem schein- 
barem Erloschen des akuten Stadiums ein. 

Wahrend der Rekrudeszenz beobachtete ich verschiedene neue 
Syndrome: Hemiathetose, apoplektiforme Hemiparese, Pseudomenin¬ 
gitis mit psychischen Erscheinungen, Parkinsonismus, Jacksonsche 
Epilepsie, klassische Psychosen usw. In einem Fade sah ich binnen 
7 Monaten 3 Ruckfalle. In einem Ausnahmefall war 1 Woche 
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Singultus, 3 Wochen Ruhe, 7 Wochen inyoklonisch-choreatische Hyper- 
kinese, 2 Wochen Ruhe und darauf ein monatlicher Letharg. Kom- 
pletter Heilungen besitze ich eine grofie Zahl, von ein- oder doppelseitiger 
encephalitischer Paralysis agitans kenne ich keinen einzigen Fall mit 
volligem Genesen, speziell nicht bei alteren Arteriosklerotikern. Am 
hartnackigsten sind die Schlafstorungen, sowohl die Schlaflosigkeit der 
Erwachsenen, als der perverse Schlaftypus der Kinder, verbunden mit 
motorischer Agitation in der Nacht. Am tiefsten und langdauerndsten 
war die lethargische Phase in meinen, chronologisch ersten ophthal- 
moplegischen 2 Fallen vom Jahre 1917, wo der sich vertiefende 
Letharg iiber 3 Monate anhielt. Eine Exazerbation in Form hemi- 
klonischer Zuckungen nach 2jahrigem stationarem Bestand betrachte 
ich als Seltenheit. 

Im allgemeinen mochte ich iiber den Verlauf sagen, dafi, je akuter 
der Beginn der Erkrankung war, desto prognostisch ungiinstiger dieselbe 
quoad vitam war und dafi, je rezidivreicher der Verlauf war, desto 
ungiinstiger der Ausgang quoad sanationem sich erwies. Auff lac kern 
des latenten Giftes in Schiiben, rezidivierende Exazerbationen auch bei 
abortiven Fallen gehorten keineswegs zur Ausnahme. In einem Falle 
stellte sich Paralysis agitans sine agitatione, in einem anderen eine 
atypische katatonische Psychose mit Dystonie etwa nach 15 Monaten 
fast normalem Befindens ein, so dafi gelegentlich das schwere unheil- 
bare Leiden erst retrospektiv aus dem geradezu iibersehenen Ein- 
leitungsstadium als encephalitisches entziffert werden mufite. Die 
Nachschiibe waren in der Regel dem Trager verhangnisvoller als die 
Grundkrankheit, so dafi es den Gedanken wachrufen konnte, es 
handle sich bei der rezidivierenden Form um besondere Immunitats- 
verhaltnisse oder besondere biologische Eigentiimlichkeiten des Er- 
regers bzw. der Eireger. 

Wende ich mich zur Symptomatologie, so will ich, wie gesagt, 
auf manche seltenere Eigentiimlichkeiten einzelner Erscheinungen hin- 
weisen. 

Hohe Einleitungstemperaturen waren selten. Temperatur- 
steigerung iiber 41—42 sah ich in 2 Fallen postmortal. Es gibt 
unbedingt auch bei den pseudomeningitisch verlaufenden Fallen starke 
Beschleunigung des Pulses bei niedrigem Blutdruck, unabhangig vom 
Hitzegrade. Bradykardie gehort zu den seltenen Ausnahmen. 

Polypnoe bis 70 in der Minute, Anfalle von Opression und Er- 
stickungsgefiihl, Cheyne-Stokesschem Tvpus, Luftmangel ohne objek- 

Deutschc Zcitschrift f. Nervenheilkundc. Bd. 75. 17 
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tiven Befund sind wiederholt vorgekommen. Die Polypnoe ist meist 
oberflachlich, rhythmisch, ohne Atemnot. 

Die von manchen englischen Autoren geleugnete Sehmerzform 
der Encephalitis existiert unzweifelhaft und sie war sogar fast Regel 
in den ersten Wochen der groflen Epidemie. Ich sehe hier ab von 
der allgemeinen Schmerzhaftigkeit der Glieder fiebernder Personen. 
Die Schmerzen, zuweilen als Prodrome in den ersten Wochen des 
Leidens unertraglich und auf Analgetica wenig reagierend, verhalten 
und lokalisieren sich selten so typisch, dafi man sich liber ihre 
anatomo-physiologische Natur auBern kann; weder neuritisch oder 
radikular, noch spinal oder myogen, weder halbseitig noch segmental, 
hier deszendierend, dort aszendierend, hier Ruckenmarksnerven, dort 
ausschlieBlich Hirnnerven affizierend (Lichtscheu, Haarweh, Supra- 
orbitalneuralgie, Parasthesien der Lippen oder Mundschleimhaut), 
von Tag zu Tag ihre Lokalisation wechselnd (Nacken, Streckseite 
der Beine, Bauch, Daumen). In einem Falle machte der hinzu- 
getretene Herpes zoster cervicofacialis, in mehreren anderen Fallen 
die im selben Korpersegment auffallende Myoldonie die spinale 
- Lokalisation der neuralgiformen Schmerzen — im Riickenmarksgrau 
— ziemlich wahrscheinlich. 

Typisch war ein Fall mit fieberhaften, heftigen, blitzartigen tabeti- 
formen Schmerzen der Beine mit Abschwachung der Kniescheiben- und 
Achillesreflexe. In einem Falle haben die tagelangen prodromalen 
Schmerzen der rechten Unterbauchgegend (ileocokale Krampfe) bei 
einer zu Appendicitis neigenden Patientin zu operativem Eingriff 
veranlafit, wobei sich nachtraglich ein schweres Bild diffuser Encepha¬ 
litis hinzugestellt hat mit uramischen Erscheinungen, Doppeltsehen, 
Dysarthrie, Hemiparese, Aphasie, Krampfen, Temperaturschwan- 
kungen, Anurie und Harnstoffanhaufung im Blut. 

Ur In- und Kotstannng, die auf spinale Querschnittserkrankung 
hinweisen konnten, bekam ich selten zu sehen, dagegen begegnete 
ich ihnen wiederholt, wie schon erwahnt, bei schwererem allgemein 
intoxikatorischem Verlauf mit getrubtem BewuBtsein in den ersten 
Tagen oder im praagonalen Stadium der Krankheit. 

Bei Kindern fielen mir die Schmerzformen seltener auf als bei 
Erwachsenen, auch die encephalomeningeale Form mit Kopf-, 
Nacken- und Gliederschmerzen. 

Ein Exanthem masern- und scharlachahnlichen CharakteTS sah 
ich zweimal am Thorax, an einzelnen Stellen mit Miliariaeruption 
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vermischt. In einem Falle waren am GesaB schon in den ersten Tagen 
der choreatischen Unruhe konlluierende varioloisahnliche Pusteln mit 
Dellenvertiefung imd rotem Hof auffallend, in manchen protrahierten 
Fallen Stimakne am fettglanzenden Gesicht der Parkinsonschen Jiing- 
linge. 

Amyotrophische Erscheinungen sind mir aufgefallen, eine 
zirkumskripte an den ldeinen Handmuskeln bei vetschleppter chorei- 
former Encephalitis einer alteren Frau und eine diffuse der linken 
Korperhalfte bei einem 16jahrigen Hemiparkinson, wobei die Extremi- 
taten cyanotisch verfarbt tmd die Fingerknochen verdiinnt waren. 
Ein schwerer Fall mit Sctmnolenz, Facialis- und Akkommodationsparese 
ging nach 2 Wochen an druckschmerzhafter Tetraplegie mit Are- 
flexie zugrunde, ein anderer, ebenfalls letaler, bei einem 2jahrigen 
Kinde nach dem Typus aufsteigender Landryscher Paralyse. 

Isolierte Hemiatrophia linguae neben einem wochenlang anhal- 
tenden rhythmischen Zucken in den Oberarmen waren die einzelnen 
Erscheinungen in einem meiner Abortivfalle. 

Auf dem Gebiete der Sinnesorgane sei genannt eine junge Dame 
mit rhythmischen Zuckungen am rechten Masseter und Platysma 
myoides, die Hemihypasthesie derselben Seite aufwies und ein Herr 
mit enorm heiabgesetztem Geruchsvermogen. Manche klagten iiber 
verwaschenes Horen, wie von der Feme, bei objektiv intakten Ohren. 

Was die bulbare Muskulatur anbelangt, so seien auf diesem 
Gebiete zu den Ausnahmefallen folgende gerechnet. Ein Herr mit 
monotoner Sprache, Dysarthrie, SpeichelfluB, Neigung zu Zwangs- 
lachen, Zwangsweinen und allgemeinem Muskelrigor konnte den Mund 
spontan nicht oder nur ganz wenig offnen, dagegen gelang ihm das 
Offnen, wenn ihm ein Bissen in den Mund geschoben wurde. Letzteres 
wird vielleicht nicht ohne Recht auf Mangel an Initiative geschoben 
(Cohn). In einem Falle war fieberhafte rheumatische Facialislahmung 
mit dauerndem Muskelbeben das einzige Symptom, das neben Schlaf- 
losigkeit 3 Wochen lang die Encephalitis reprasentierte. Einer voriiber- 
gehenden, jedoch wochenlang anhaltenden Schwache der Kaumuskeln 
und Singultus begegnete ich in einer Forme fruste, wo jedesmal beim 
Gahnen oder Lachen, weniger beim Kauen, der Unterkiefer gesenkt 
blieb und mit der Hand passiv nach oben zuruckgestoBen werden 
muBte. 

Reine Bulbarparalyse war viel seltener zu linden als die sog. starre 
Pseudobulbarparalyse, die extrapyramidale oder striare, mit Stoning 
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des Sprachbeginnes, des Kau- und Beforderungsaktes der Speisen, der 
Respiration und Phonation, mit Anfallen von Oppression und Atmungs- 
krisen, mit starrer Mimik und profuser Salivation bei intakter Beweg- 
lichkeit und Tropbik der Muskultaur. Einmal produzierte ein dysarthri- 
tischer Knabe typisches Stottern tagelang hindurch. Eine immer ge- 
sunde Greisin hatte wochenlang typische Myastbenie der Bulbarmuskeln 
mit Ermudung derselben an den Abendstunden, so daB etwa nach 
6—8 Bewegungen die Mastikation aussetzte und erst wieder nach 
einigen Sekunden der Ruhe fortgesetzt werden konnte, nur fehlten 
die gradueUen Schwankungen der Muskelschwache und die elek- 
trische myasthenische Reaktion. 

Neben Parese der Mundoffner, schwerer Beweglichkeit der Zunge 
und des Gaumensegels sah icb wiederholt Trismus, nie Atropbie oder 
fibrillare Zuckungen. Das Nebeneinander von Amimie und Hyper- 
mimie, Muskelstarre und Zwangslacben war nicht selten, dagegen als 
groBe Raritat aufzufassen die erhaltene willkurliche Innervation des 
oralen Muskelkomplexes bei isoliertem Ausfalle der Mimik, Phonation, 
Artikulation, Mastikation und Deglutition. Charakteristisch war die Ver- 
schiedenheit zwischen dem bewuBtwillkiirlichen und dem automatisch- 
reflektorischen Bewegungsablauf im Gebiet der bulbaren Muskeln: 
letztere war, wie schon Wexberg richtig bemerkte, besser erhalten 
in der Mund- und Schlundmuskulatur. Spastisches, explosives Lachen 
der Pseudosklerotiker sah ich nicht, dagegen ein starres, miihsames 
und langsames Lacheln. 

Sehr polymorph gestaltete sich das klinische Bild an den Aug- 
apfeln. Akkommodationsparesen, Pupillentragheit und Ungleichheit 
der Pupillen waren in der Mehrzahl der Falle nachweisbar, auch fiel 
ihre schwere Restitution auf, dagegen gehorten die Diplopie, Kon- 
vergenzparese, Nystagmus imd Ptosis zu den fluchtigeren Symptomen, 
wobei beim Doppeltsehen nicht immer der paralytische Muskel auf- 
gefunden werden konnte. Regellosen Wechsel von myotischer Pupillen- 
starre mit prompter Lichtreaktion sah ich bei manchen jungen Schuttel- 
lahmungen. 

Schwache der Auf- und Abwartsroller der Augenapfel von asso- 
ziertem Typus ist von mir hie und da beobachtet worden. Die Licht- 
tragheit war meist mit Konvergenztragheit verbunden. Die Akkommo- 
dationsparese verlief stets ohne Mydriase. Raschen Wechsel der Augen- 
storungen, oft ixmerhalb eines Tages, Wechsel von Pupillenstarre mit 
herabgesetzter Lichtreaktion (Westphal) und unbestandiger Ani- 
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sokorie sah ich nur in frischen Fallen, wurmformige Irisbewegungen 
mit variabler Pupillenkontur (Piltz) auch in den spatercn Stadien. 
Ein EinfluB des Handedrucks oder des Druckes auf die Iliakalgegend 
auf die Schwere der Pupillentragheit fiel mir nicht auf. 

Ausgesprochene Neuritis optica duplex, von einem Ophthalmo- 
logen einer groBen Provinzialstadt wiederholt nachkontrolliert, bekam 
ich zu sehen bei einem alteren Herrn in Bialystok mit uramieahnlicher 
Verlaufsart und meningoencephalitischen Symptomen. Sonst sind 
mix Hyperamie der Papillen, Amblyopien, Skotome und Hemianopsien 
nicht vorgekommen, auch nicht nachtragliche Sehnervenabblassung. 
Ein Fall mit tragcr Pupillenreaktion, doppelseitiger Abduzensparese, 
heftigen Beinschmerzen schieBenden Charakters mit Abschwachung 
samtlicher Reflexe simulierte bei einer jungen unverheirateten Virgo 
intacta eine ausgesprochene Tabes. 

In einem diagnostisch schweren Falle halfeirmir die Augenstdrungen 
(Nystagmus in Extremstellungen, Insuffizienz der Konvergenz, Pu¬ 
pillentragheit) die Diagnosestellung. Es war namlich eine Labyrinthen- 
form der Encephalitis, bei der unter leichter Fiebersteigerung tagelang 
einzig und allein Schwindelanfalle, Cerebellargang, Nausea, allgemeines 
MiBbehagen, statische Ataxie der Arme und Ohrensausen bei intaktem 
Gehor vorlagen. 

1st die Mehrzahl der Lahmungen und Paresen als nukleare, basale 
oder striare aufzufassen, so bekam ich in Ausnahmefallen Hemi- 
paresen oder krurale Monoplegien von Pvramidencharakter mit dem 
bekannten Pradilektionstypus und Babinskischen Phanomen zu sehen. 
In einem Fall hatte die Mvoklonie in Gestalt von Dorsalflexion der 
groBen Zehe und facherformiger Spreizung der kleinen Zehen das ge- 
nannte Phanomen sehr gut simuliert. Bei einem Herrn in den 30er 
Jahren stellten sich mehrere Wochen nach der eingetretenen leichten 
spastischen Hemiparese auch Intentionszittern, eine Athetose der 
Zehen und schwere hypochondrische Stimmung ein. 

Ein Fall war aus dem Grunde beachtenswert, daB er vor der statt- 
gefundenen Lumbalpunktion als epidemische Meningitis imponierte, 
zu der sich darauf schwere Schlafsucht mit choreatischer Unruhe hinzu- 
gesellte. Letztere lieB beim wassermannfreien Patienten kurz darauf 
nach, um nach zweiwochentlicher Remission eine schwere, letale apo- 
plektische Hemiplegie mit Zehenphanomen zu geben. 

Ein Fall zeigte eine apoplektiform entstandene Hemihvpertonie, wie 
ich sie vor Jahren beschrieb (Bechterews apoplektische Hemitonie). 
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Typische Sprachstorungen dysarthrischer und dysphonischer, 
aufierst selten aphatischer Natur, schwere Schrei bstorungen infolge der 
choreatisch myoklonischen Unruhe oder des Parkinsontremors waren 
auf der Tagesordnung. Im allgemeinen gehorten echte kortikale lokali- 
sierte Reizersoheinungen in Form von Jacksonscher Epilepsie oder Aub- 
fallsphanomene, wie motorische Aphasie, oder schlieBlich supranukleare 
und kapsulare Pyramidenaffektion zu den Ausnahmeerscheinungen. 

Auf Mikrographie machte mich eine Schulerin aufmerksam, 
die neben einem Zuriickbleiben in der Gelaufigkeit des Schreibens 
wesentliche Verkleinerung der GroBe der Schriftzeichen, aber nicht 
der Form aufwies. Im Laufe des Schreibaktes wurde die Handscbrift 
steif und ungewandt und die Schrift der Buchstaben und Ziff era zu- 
nehmend kleiner, unleserlicher, sowohl beim Spontan- als Diktat- und 
Kopierschreiben, insofera fortwabrende Kontrolle dem nicht entgegen- 
zuwirken suchte. Diese Patientin wies spater Muskelrigiditat auf, 
Akinese in Form von Verarmung an spontanen Bewegungsantrieben 
und sog. automatischen Einstellungsbewegungen. Aphatisch-apraktisch- 
agraphischen Storungen begegnete ich einmal; sie eroffneten den 
Reigen und erst nach 3 Tagen stellten sich Urinretenz, Ptose, Sin¬ 
gultus und Strabismus ein. 

Auf dem Gebiete der unwillkiirlichen Bewegungen bekam 
ich samtliche klinische Formen zu sehen, die choreatische, athetotische, 
rhythmische, myoklonische, tikartige und epileptiforme. In den ersten 
Stadien uberwog die choreatische allgemeine Unruhe. Einer meiner 
Patienten bekam erst nach 7 Monaten der hypochondrisch gefarbten 
Encephalitis eine schwere Hemichoreaathetose, am schwersten das Bein 
affizierend. Ein Fall, einen 40jahrigen Herrn betreffend, zeigte wahrend 
der ganzen Krankheitsdauer das Bild der Dubinischen elektrischen 
Chofea und endete nach 6 Monaten letal an schwerster fieberhafter 
Chorea, als einzigem Symptom neben Schlaflosigkeit. 

Myoklonie, wo sie kaum ausgesprochen war, kiinstlich durch 
Perkussion oder Reiben der Muskeln und Sehnen bzw. durch Verbringen 
der Glieder in gewisse Stellungen zu provozieren (Sainton-Cornet) 
gelang mir nie. Vereinzelte Male sah ich myoklonische und choreiforme 
Zuckungen nur im Schlafe bestehen, bei einem 30 in der Minute im 
Kopfnicker, bei einem anderen etwa 50 rhythmische Zuckungen im 
Deltoideus der einen und Orbicularis oris der anderen Seite. In einem 
Falle horten die unregelmaBigen, schleudernden Mitbewegungen im 
Augenblick des Erwachens auf. 
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Ein Paralysis-agitans-Zittem gelang mir in einem Falle hervor- 
zurufen durch passives Beugen und folgendes Strecken der Glied- 
maften von einem hypertonisch-hypokinetischen Kranken. 

Eigenartige Neigkrampfe des Oberkorpers sah ich, die pagodenhaft 
beim stehenden oder sitzenden, maskenbaft starren Patienten vor sich 
gingen. Sie imitierten eine Hysterie in nicht geringerem MaBe, als 
Anfalle von Bellbusten bei einem anderen Kranken, die mit Atem- 
sperre oder vertieften imd beschleunigten Ausatmungskrampfen ab- 
wechselten. Bei einer dritten Rezidive zeigte ein Jiingling periodisches, 
eine Sekunde anhaltendes unwillkiirliches Hintenneigen des Kopfes 
mit gleichzeitiger Hervorstreckung der Zungenspitze, die der Patient 
zu jeder Zeit meisterhaft binter die Uvula zu verstecken verstand. 

Sehr interessant waren die verschiedenartigen Pseudospontan- 
bewegungen des Rekonvaleszentenstadiums: rbytbmiscbe Kniehiift- 
bewegungen, Ruderbewegungen, Kratz- und Steinbauerbewegungen, 
Saltomortale und Greifbewegungen nach dem Kopf oder nach dem 
Kreuz, unaufhorliches Schlucken, Scblucbzen, Seufzen und Giihnen. 
Bei einem Kinde war regelmaftig jede fiinfte Respiration krampfhaft 
tief. Ein Herr mit unwidersteblichem Lacbkrampf verlor zeitweite 
dabei das BewuBtsein, wobei sich die Anfalle etwa 3—4mal im Tage 
wiederholten und etwa 2 Minuten dauerten. 

Eine Patientin hatte den unwiderstehlichen Zwangsimpuls,' alle 
paar Minuten bei Tag zwei Foxtrott-Pas zu umschreiben. Andere 
macbten eigentiimliche dystonisch - lordotische Beugungen neben 
schnarchenden und schneuzenden Gerauschen. Ein Musiker hatte 
unwillkurliche Schluckbewegungen, die wabrend der therapeutischen 
Elektrisation und bei Unterhaltung aussetzten und die ihn im Ein- 
scblafen stundenlang enorm storten. Leichte Pupillentragheit und 
subfebrile Temperaturen machten bei einem Madcben auf die encepha- 
litische Natur einer fur hysterisch gebaltenen Schluckanomalie auf- 
merksam. Ich sah oft verschiedene Tiks mit Echokinese und Echo- 
praxie bauptsachlich in den Nacbtstunden auftreten. 

tTber das Parkinson- oder striopallidare Syndrom sei 
erwahnt, daft es selten akut, meist chronisch sich entwickelte. In 
meinen Fallen war es einmal durch Pillendrehen ausgezeichnet. Einer 
der ersten meiner Patienten erkrankte mit choreiformer Unruhe, 
der ein wochentliches Koma folgte, aus dem er erwachte mit starrem 
Gesichtsausdruck, steifer Kopfhaltung und Rigiditat der gesamten 
Muskulatur, die das Stehen, Gehen und Sichaufrichten fast ganz un- 
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moglich machte. Die monobrachiale Form ist seltener als die hemi- 
laterale (Hemisyndromestrie). Sie miissen nicht immer in die ge- 
wdhnliche Paralysis agitans ubergehen. SpeichelfuB war fast konstant, 
Tremor viel seltener vorhanden. Die Steifigkeit und der Tremor be- 
trafen am friihesten Gesicht und Hals, spater Extremitaten, in 
Gegensatz zinn klassischen Parkinson. Die Bewegungsarmut und 
-verlangsamung sah ich auch bei abwesendem Rigor und Zittern, 
was vielleicht tatsachlich fiir getrennte anatomisch-physiologiBche 
Substrate beider sprechen diirfte. 

Auch das Fehlen der automatischen und assoziierten Bewegungen 
— konstante Erscheinung bei Muskelrigiditat — fand ich zuweilen in 
Fallen, wo die Hypertonie noch wenig ausgesprochen war. Beides 
verhalt sich verschieden, je nach der Uni- oder Bilateralitat des 
Parkinsonismus. Im Sommer fehlendes Zittern trat in drei meiner 
Falle prazis ein in den Wintermonaten bei stattgefundener Abkiihlung 
der Haut, zuweilen nach faradisclier Muskelreizung, nach Aufregung 
oder Ermudung. Je spater das striare Syndrom im Verlauf der 
Krankheit auftritt, desto ungiinstiger scheint seine Prognose zu sein. 
Meine Spatparkinsoniker sind samtlich in Verschlimmerung begriffen, 
wenngleich Rezidiven auch bei den Friihfallen nicht selten sind. 
Die von manchen Autoren betonte Euphorie ist mir beim Parkinson 
nicht aufgefallen, eher Interesselosigkeit und Gleichgiiltigkeit, durch 
Apathie verursacht. 

Wiederholt bekam ich die sog. Kinesie paradoxale (S o u q u e s) 
oder Progression metadromique (Tilney) zu sehen. Ein Fraulein, 
das kaum mit kleinen Schritten auf dem StraBenpflaster gehen 
konnte, verstand mit unglaublicher Geschwindigkeit meine zwei 
Treppen hohe Wohnung zu erreichen. Ein Schleifer, der wegen 
Parkinson und besonders wegen schwer definierbaren rhytlimischen. 
choreatisch-athetotischen Yerkrummungen des FuBes und des Unter- 
armes sich kaum bewegen konnte, erlemte das schnelle Laufen durch 
den Krankensaal und besorgte im Spital subtiles Sclileifen praziser 
chirurgischer Instrumente, bis er wegen hinzugetretener schwerer 
hypomanischer Psychose einer Irrenanstalt fiir mehrere Monate uber- 
tragen wurde. Eine meiner, mit bradvkinetischer Form der Ence¬ 
phalitis behaftete Patientinnen verstand ganz gut in meinem Warte- 
zimmer Klavier zu spielen, zwar mit schneller Ermudung. Dieser 
deutliche Gegensatz zwischen der Bewegung bei langsamen, inten- 
dierten Bewegungen und der Schnelligkeit bei halbautomatischen und 
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Tasclien Bewegungen war besonders auffallend im Kindes- und Jiing- 
lingsalter. 

Ein Ermiidungs- mit Versteifungsgefiihl der GesaB- und Rticken- 
muskulatur neben innerer Unrube zwang einen meiner Parkinsoniker 
den Platz jede Yiertelstunde zu wechseln (Akathisie). Eine Kom- 
bination von Schiittellahmung mit Argyll-Robertsonschen Pupillen 
(Salomonsen, Wilson) oder sonstigen Tabessymptomen ist mir 
nicbt aufgefallen, dagegen sah ich allgemeinen Parkinson mit Tik 
facial, linksseitige Schiittellahmung mit recbtsseitiger Hemiathetose. 

Von den neurovegetativen Erscbeinungen erwahne ich an 
erster Stelle das teigig-weiche gedunsene Salbengesicht (T. Cohn), 
das sich noch monate- und jahrelang nach Ausbruch der Krankheit 
nachweisen laBt. Insbesondere bei den jungen Parkinsons fallt neben 
dem Maskengesicht die Fettglanze, Seborrhoea auf mit nachfolgender 
Hirnakne, beruhend auf vermehrter Talgabsonderung, speziell in den 
heiBen Sommermonaten. Dieselbe Uberproduktion von Hauttalg an 
sonstigen Pradilektionsstellen fiel mir nicht auf. Mehr als in der 
Halfte der Falle waren SpeichelfluB, Steigerung der SchweiBsekretion 
mit Hitzewallungen vorhanden, gelegentlich Trockenheitsgefuhl in der 
Nase mit Versiegen des Sekrets. 

In 4 Fallen war ein enonnes Durstgefiihl ohne Fieber und Glyko- 
surie, einmal wochenlang HeiBhunger, zweimal bemerkte ich neben 
Bradykardie livide Verfarbung und Kalte der zitternden Korperhalfte. 

Ein Fall zeigte nach 1 y 2 Jahren abnormen Haarausfall, trockene 
und abschuppende Haut und schmerzfreie Fettsucht neben Blutdruck- 
erniedrigung und Pilokarpiniiberempfindlichkeit, also Hinweis auf 
Hypophyse bzw. ihre Himverbindungen mit den basalen vegetativen 
Hirnzentren. Eine Dame mit nicht schlecht abgeheiltem Basedow 
zeigte im AnschluB an Graviditatsencephalitis ein abortives myxodema- 
toses Zustandsbild. 

Soli ich mit einem Wort die psychische Seite in ihren selteneren 
Erscheinungsformen schildern, so muB ich an erster Stelle der Schlaf- 
storungen Erwahnung tim. Ist die Schlafsucht vielleicht etwas hau- 
figer als die Schlaflosigkeit in den ersten Stadien des Leidens, so ist es 
gerade umgekehrt in den spateren, wo die Insomie in Dreiviertel der 
Falle vorherrscht. Ein Fall war mir 10 Tage hindurch nicht diagno- 
stizierbar, da Patient nichts auBer 40° Hitze und absoluter Schlaflosig¬ 
keit aufwies, um nach diesem Termin, wahrend dessen er samtliche 
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Handelsgeschafte prazis versorgte, durch hinzugetretene Athetose 
eines Beines sich als Encephalitiker zu entpuppen. 

Die Schlummersucht iet selten so tief, wie bei einem armen Hand- 
arbeiter meiner Klientel, der ruhig eine schwere und schmerzhafte, 
etwa 2 Tage andauernde Zangengeburt seiner Frau im selben Zimmer 
verschlief. Em anderer Junggeselle, mit einer ambulatorischen leichten 
Form behaftet, war gezwungen, bei einfachem Spaziergang wiederholt 
Tor oder Treppen in fremden Hausern aufzusuchen, um sich sitzend 
durchzuschlafen (Narkolepsie). 

Kinder zeigten in der Regel Verschiebung des Schlaftypus, indem 
sie die Nachte schlaflos verbrachten, psychomotorische, nicht unter- 
driickbare Unruhe aufwiesen mit Zwangsbewegungen und Zwangs- 
handlungen, Rededrang, seltener mit choireiformen Hyperkinsen. Man- 
che verlieBen mehrmals in der Nacht das Bett, legten sich in die Quere, 
den Kopf zwischen den Beinen, in Arc-de-cercle-Stellung, halluzinierten, 
zahlten fortwahrend, zupften, wuschen, wiederholten stereotype Silben, 
stellten Fragen meist philosophisch-abstrakten Inhalts. Gelang es 
ihnen einmal einzuschlafen — gewohnlich gegen Friihmorgen —, so 
schliefen sie ruhig und tief zuweilen bis Mittag oder Abend, ohne durch 
die Umgebung gestort zu werden. Das ganze Bild machte gelegentlich 
den Eindruck einer hysterischen Schlaflosigkeit, beruhend auf einer 
willkiirlichen Zwangsvorstellung des Nicht-Einschlafen-Konnens. Hy- 
sterische Ztige konnten sonst nicht festgestellt werden. 

Was geistige Storungen katexochen'anbetrifft, so iiberwog 
im ersten Krankheitsstadium der akute exogene bzw. organische Reak- 
tionstyp der psychischen Storungen, wie wir ihn sonst bei toxisch- 
infektiosen Erkrankungen finden. Die Psychosen der Spatstadien 
waren viel polymorpher, ganz anderer Natur und mehr endogenkonsti- 
tutioneller Herkunft, wobei den grofiten Grad der geistigen EinbuBe 
ganz junge Kinder zeigten mit lange anhaltendem akuten fieberhaften 
Stadium. 

Vorherrschend ist die ausgepragte Abnahme der Spontaneitat 
der Willens- und Tatinitiative mit schwerer Hemmung des Affekt- 
lebens, verbunden mit Bewegungsarmut oder Katatonie, die zunachst 
an beginnende Schizophrenie oder eine sonstige stuporos katatonische 
Geistesstorung denken laBt. Der Kranke ist gehemmt, wortkarg, ant- 
wortet ungem teils wegen der Schlafrigkeit und schwerer Erweckbar- 
keit, teils wegen der Storung der Aktivitat und wegen der Rigiditat der 
phonatorisch-artikulatorischen Muskulatur. Im stuporosen Stadium 
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ausgesprochene affektive Apathie, seltener Reizbarkeit oder Eigensinn. 
Die Delirien sind sehr haufig und gleichen den bekannten Beschaftigungs- 
delirien mit riickbleibender Amnesie an aufiere Erlebnisse. 

Aucb der psychiscb scbeinbar Normale leidet meist im Schlummer 
an Delirium mit Halluzinationen und Illuaionen. 2 Falle sind mir jedoch 
vorgekommen mit monatelangem Letharg, wo die erwacbten Kranken 
gar nichts oder sehr schwer, langsam und verwaschen sprechen konnten, 
wogegen sie im Intervall zwisohen Schl umm er und komplettem Er- 
wachen ziemlich gut imd laut ganze Satze prononcierten. Bei einem 
Gymnasialschuler machte es mit Unrecht geradezu den Eindruck einer 
groben Simulation. Typische amnestische Zustandsbilder waren meist 
fehlend, ebenfalls restierende intellektuelle Storungen. Das Delirium 
acutiun mit schreckhaften Halluzinationen, Desorientiertheit, Umher- 
werfen und zeitweisen Erregungszustanden ist im Beginn hayfig, die 
protrahierten Wahnbildungen im weiteren Verlauf selten. Die residuaren 
psychopathischen Zustande zeigen kontinuierliche, remittierende und 
periodische Verlaufsformen. Nur ein einziges Mai sah ich euphorische 
Demenz und Witzelsucht mit deutlicher Defektbildung auf intellek- 
tuellem Gebiete. 

Interessant war mir ein forensisch beachtenswerter Fall, bei dem 
psychische Verlaufserscheinungen in Gestalt von impulsiven Hand- 
lungen (sexuelle Ausschweifung und Diebstahl, gefolgt vom umgrenzter 
Amnesie) tagelang unter Fieberschwankungen und Schlaflosigkeit der 
Encephalitis vorausgegangen sind. Zweimal sah ich eigentiimliche 
kurzdauernde krisenartige psychotische Zustande, wie sie Claude ge- 
schildert hat, mit plotzlichem Wechsel von schwerster Depression und 
enormer Heiterkeit. 

Bei Erwachsenen sah ich noch nach 1 y 2 Jahren Verlangsamung 
der Denkvorgange, Herabsetzung der affektiven Ansprechbarkeit und 
deT Willenskraft, seltener Reizbarkeit, Mifitrauen, Jahzorn, hypochon- 
drische Stimmung, Ungeduld, Abnahme der Urteilsfahigkeit fur seinen 
eigenen Zustand und des Gedachtnisses fiir die jungsten Ereignisse. 
Schwerwiegender fallen die Charakterveranderungen bei jungen Eindern 
auf bis zum 10.—12. Jahre, die zeitweilig als korperliche und geistige 
Kruppel betrachtet werden miissen. Bei Junggesellen beobachtete ich 
neben dem nachtlichen Bewegungsdrang Angstzustande und depressive 
Visionen, Echolalie, gepaart mit Befehlsautomatie imd Katalepsie, 
das Bild der Dementia praecox vortauschend. Bei einem choreatisch- 
myoklonischen Madchen, das aus gebildeten Kreisen stammte, beobach- 
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tete ich neben Echolalie und Echopraxie schwere Koprolalie (Schweine- 
luder, Hurensohn, Nachttopf). 

Wiederholt habe ich zu sehen bekommen bei gut erzogenen 
Kindern nach Encephalitis Ungebardigkeit, Boshaftigkeit, Liigen- 
haftigkeit und sonstige ethische Auffalligkeiten, beinahe an Moral 
insanity erinnemd, eininal neben Frechheit und Zerfahrenheit, Nor- 
geln, Streitsucht, Zudringlichkeit, hemmungsloses Schimpfen, Taedium 
vitae, seltener Intelligenzdefekte (Kauen von Papier) neben Person- 
lichkeitsveranderung. 

Die psychischen Storungen, ebenso wie die somatischen Spat- 
folgen, wahrscheinlich auf Verbleiben des Virus im Organismus be- 
ruhend, zeigen in der Regel eine ziemlich langsame Besserungstendenz 
in prognostischer, jedoch keine eigenartige unverkennbare Struktur 
in semiologischer Hinsicht. Mit Recht wird von manchen Autoren 
betont, dafl die schweren Nervensymptome (speziell Akinesie) rich- 
tunggebend in das psychische Zustandsbild eingreifen und ihm bc- 
sonderes Geprage verleihen. 

Jeder Versuch einer rationellen Klassifikation der epidemischen 
Encephalitis mull, auf das eben Geschilderte riicksichtnehmend, vom 
Gesichtspunkte ausgehen, dafi dieselbe beide Stadien, das akute und 
chronische, aus didaktischen Griinden unbedingt voneinander zu 
trennen seien. 

Im akuten Stadiiun lj/errscht die toxische Form vor vom deli- 
ranten, somnolenten, meningealen, hyperkinetischen und hyperasthe- 
tischen Typus. Das spatere, chronische Stadium mit seinen Spatfolgen 
diirfte ganz einfach nach dem vorherrschenden Symptomenkomplex. 
vorderhand rein klinisch, nicht anatomopathologisch benannt werden 
(Bulbar-, Chorea-, Parkinson-, Tabes-, Hypophysen-, schizophrenisches 
usw. Syndrom). 

Differentialdiagnostisch hatte ich zu Anfang der Epidemie 
im akuten Stadium manche Schwierigkeit bei einem Alkoholiker (Poli- 
encephalitis superior), bei einem scheinbar Wurstvergifteten (Botu- 
lismus) und bei einer neuralgischen, mit Hyoscin iibertrankten Dame 
(Delirium acutum). In alien Fallen entpuppte sich jedoch schnell die 
lethargische Encephalitis. Weniger schwierig ging es mir im vorge- 
schrittenen Stadium, wo die essentielle Paralysis agitans, schwere 
Neurasthenic, atypische Chorea, Torsionspasmus, Torticollis und die 
Maladie des tics convulsifs vereinzelte Male in Erwagung gezogen 
werden muBten. Eine reine Psychose odei Psychoneurose, speziell 
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hysterische und schizophrene, different, klassische exo- oder endogener 
Natur, kam mix fast nie bei der Differentialdiagnose ernst in Betraoht, 
wenn ich etwa vom Einleitungsstadium absebe. Auch selten hatte ich 
Schwierigkeiten, die lethargische diffuse Encephalitis, oder richtiger 
epidemische Encephalomyelitis, von den sonstigen Formen der akuten 
und subakuten Encephalitis, die meist insular und zirkumskript sind, 
zu trennen. Naheres iiber die Differentialdiagnose ist von mir 
anderen Orts besprochen worden 1 ). 

Einen Ausgang der diffusen Encephalitis in typische Herdsklerose 
habe ich in der kurzen Frist von 2 Jahren nicht beobachtet. Eine 
Verschlechterung sah ich bei einer Tabes dorsalis und bei einer lang- 
jahrigen unschuldigen dorsalen Kvphose, die im Laufe der Encephalitis 
Symptome einer schweren Querschnittsmyelitis aufwies. Exitus beob- 
achtete ich 2mal im zweiten Schub bei Patienten mit leichter Primar- 
erkrankung und arbeitsfahigem Intervall. 

Therapeutisch konnte ich leider nichts Beachtenswertes kon- 
statieren. Die schweren Komplikationen (hamorrhagische Nephritis, 
Bronchopneumonie, lobare Pntfumonie) klangen auffallend rasch ohne 
mein Hinzutun ab, in zwei Fallen konnte ich den giinstigen EinfluB 
der kiinstlichen Unterbrechung der Schwangerschaft auf den Verlauf 
einer schweren Encephalitis der Mutter feststellen. Die hohen Kakodyl- 
dosen, Fixationsabszesse, Serumeinspritzungen und Proteintherapie 
haben sich mir wertlos erwiesen, groBere Dosen Scopolamin oder 
Hyoscin wirkten beim Parkinsonrigor und Tremor zuweilen ausge- 
zeichnet, aber leider nur voriibergehend, worauf ich schon vor vielen 
Jahren hingewiesen habe 2 ). 

Zum Schluil ein Wort liber die Prognose. Beriicksichtige ich 
das Gros der scheinbar geheilten, spater jedoch nach Monaten exa- 
zerbierenden und rezidivierenden Falle, so mull ich die Prognose viel 
ernster stellen, als ich es bei meinen Krankendemonstrationen (1919 
bis 1920) tat. Ich wiixde jetzt die geheilten Falle meines Materials 
kaum liber 15—20%, die schweTen Parkinsonsfolgen kaum unter 
40—50% schatzen. 


1) H. Higier, Zur Differentialdiagnose des akuten und chronischen 
Stadiums der sporadischen und epidemischen Encephalitis lethargica und 
mancher strio-pallidarer Spatsyndrome. Deutsche medizin. Wochonschr. 1922. 

2) H. Higier, Zur Wirkung des Hyoseins in der neurologisch-psychia* 
trischen Praxis. Neurolog. Zentralbl. 1905. 
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Der Amgang in Invaliditat ist durchaus nicht selten. Erwerbe- 
verminderung infolge permanenter Neuralgien oder kartnackiger 
Scklafstorungen kommt auch weniger in Betracht, als infolge der 
unwillkiirlichen Bewegungen (Zittern, Myoklonie, Athetose) nnd der 
Muskelsteifigkeit, verbunden mit volliger Hemmung, Propulsion, 
Demarche k petits pas. Sowokl das Stehen, Sehen und Laufen, als 
die Handarbeit, Sprechen und Schreiben, von feineren Arbeiten ganz 
abgesehen, sind im Verkehr mit der Umwelt fast unmoglich. Inva¬ 
liditat infolge psychischer Storungen, speziell wakrhafter Depression 
oder katatonieaknlicker Zustande sind viel seltener zu beobachten, 
als beschrankte Erwerbsfakigkeit wegen schwerer Hemmung des 
Willens, der Initiative und der Aufmerksamkeit, wegen erhohter 
Reizbarkeit und rascher Ermiidbarkeit. 
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Aus der II. Medizinischen Universitatsklinik in Wien (Hofrat Prof. 

Dr. ‘Ortner). 

Zur Kasuistik der heredit&ren, progressives neurotischen 
Muskelatrophie mit tabischen Symptomen. 

Von 

Dr. Ernst Lauda, 

Aspirant der Klinik. 

Wenn noch Hoffmann bei der Aufstellung des Krankheitsbildes 
der neurotischen progressiven Muskelatrophie — der Symptomenkom- 
plex war von Eulenburg, Friedreich, Eichhorst, Hammond, 
Ormerod, Schultze schon beschrieben vmd von Charcot-Marie 
al» Krankheit sui generis erkannt worden — meinte, daB die Tabes 
bei der Differentialdiagnose wegen der allzu groBen Verschiedenheit 
der Krankheitserscheinungen unberiicksichtigt bleiben konne, so haben 
schon D6j6rine-Sottas, spater Egger, Siemerling, Kugelgen 
u. a. die Ahnlichkeit beider Krankheiten in einzelnen Fallen betont. 
Die Schwierigkeiten der Abgrenzung beider Krankheitsbilder und der 
Entscheidung, ob eine Kombination von progressiver neurotischer 
Muskelatrophie mit Tabes oder eine neurotische Muskelatrophie allein 
mit tabischen Symptomen vorliegt, zeigt folgende Krankengeschichte. 

Patient L. A., 51 Jahre, Pensionist. 

Familienanamnese. Der Vater des Pat. hatte ein ahnliches Leiden 
wie der Pat. selbst. Er litt an einer allmahlich zunehmenden Abmagerung 
und Schwache der Hande, insbesondere der Ballen; am Handrucken bil- 
deten sich zwischen den Sehnen tiefe Rillen. Die Fingerbewegungen wurden 
unbeholfen. Der Gang des Vaters war durch eine FuBdeformitat, dessen 
hervorstechendes Merkmal in- einer hochgradigen Vermehrung der FuB- 
wolbung bestand, stark behindert. t)ber eine besondere Abmagerung oder 
Schwache im Bereiche der FiiBe und Unterschenkel beim Vater kann Pat. 
nichts angeben. Die genannten Erscheinungen von seiten der Hande und 
FuBe bestanden, seitdem der Pat. seinen Vater gekannt hat und nahmen 
alljahrlich an Intensitat zu. In anderen Muskelgebieten (Stamm, Schulter- 
und Beckengiirtel) fanden sich keine Veranderungen; auch iiber Sensibili- 
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tatsstorungen beim Vater kann Fat. nicbts aussagen. Der Vater starb an 
Altersschwache im Alter von 81 Jahren. 

Ein Bruder des Pat. hatte einen angeborenen doppelseitigen Hohl- 
fuB, der ihm bis zum lS.Lebensjahr keine Beschwerden veriusachte. Zu die- 
ser Zeit begannen sich die FiiBe nach unten, der innere FuBrand nach 
innen-oben zu krummen, wodurch eine Fufldeformitat resultierte, die das 
Gehen schwer behinderte; er konnte nur mit dem auBeren FuBrande auf- 
treten. Uber eine besondere Schwache und Abmagerung im Bereiche der 
oberen Extremitaten kann nichts angegeben werden. Dieser Bruder starb 
im Alter von 42 Jahren an den Komplikationen einer Otitis media. 

Zwei weitere Geschwister staiben im Alter von 1—2 Jahren, ein 
Bruder und eine Schwester leben und sind gesund, die Mutter starb im Alter 
von 77 Jahren an Altersschwache. 

Anamnese. Als Kind machte Pat. Scharlach und Maseiji durch, die 
ohne Komplikation verliefen. Seit seiner Geburt hatte er einen rechts- 
seitigen HohlfuB, der ihn aber beim Gehen bis zu seinem 30. Lebens- 
jahr kaum behinderte. Damals traten eines Tages beim Gehen ohne voraus- 
gehendes Trauma plotzlich heftige Schmerzen etwa in der Mitte des rechten 
auBeren FuBrandes auf; Pat. hatte das Gefiihl, als ob ihm dort eine Sehne 
gerissen ware. An dieser Stelle trat sofort eine starke Schwellung auf, 
die ihm starke Schmerzen verursachte, das Gehen sehr erschwerte und 
innerhalb 14 Tagen allmahlich verschwand. In der Folgezeit stellten sich 
Muskelkrampfe in den unteren Extremitaten und eine stetig zunehmende 
Deformierung des rechten FuBes ein. Die stark schmerzhaften, etwa 5 Min. 
anhaltenden, ohne Zuckungen einhergehenden Krampfe betrafen den FuB- 
riicken, den Unter- und seltener den Oberschenkel; sie kamen meist des 
Nachts und konnten bis zu einem gewissen Grade dmch kraftiges Auftreten 
und Herumgehen koupiert werden. Anfanglich kamen sie jede Nacht. 
Im Laufe der nachsten Jahre nahm die Kraft des Pat. in den FiiBen lang- 
sam ab, und je geringer sie wurde, je weniger Bewegungen der Pat. mit 
den Zehen machen konnte, um so seltener kamen die Krampfe. Jetzt stellen 
sie sich in Intervallen von Monaten ein. Nach den Krampfen hatte Pat. 
immer am FuBrucken, gelegentlich auch aufsteigend auf Unter- und Obei- 
schenkel ein eigenartiges Hitzegefiihl. Die im AnschluB an die genannte 
schmerzhafte FuBschwellung auftretende Deformierung des rechten FuBes 
bestand darin, dafi sich der FuB nach unten, der innere FuBrand nach 
innen-oben, die groBe Zehe nach oben, die anderen Zehen nach unten kriimm- 
ten. Diese Erscheinungen nahmen langsam zu und erieichten im 40. Lebens- 
jahr des Kranken einen solchen Grad, daB er nur mehr am auBeren FuBrand 
auftreten konnte. Die AuBenseite des FuBes schmerzte ihn beim Gehen 
heftig. Wegen dieser Beschwerden unterzog sich der Pat. im 43. Lebensjahr 
einem Redressement des FuBes mit Tenotomie der Achillessehne. Nach der 
Operation trug er orthopadische Schuhe und hatte bis vor 3—4 Jahren 
keinerlei Beschwerden von seiten des rechten FuBes. Erst als er sich 
wegen der Teuerung diese Schuhe nicht mehr beschaffen konnte, traten 
die alten Beschwerden wieder auf. Auch merkte er in der letzten Zcit 
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eine auifallende Schwache und leichte Ermiidbarkeit des rechten Bernes. 
Der vollkommen gesunde linke FuB begann sich ungefahr in seinem 
40. Lebensjahr, vielleicht im AnschluB an ein Ubertreten, im ahnlichen 
Sinne zu verandern wie der rechte, und die Deformierung erreicbte im Laufe 
mebrer Jahre einen ahnlichen Grad. Es traten auch Muskelkrampfe wie am 
anderen Bein auf, und zwar schon einige Zeit vor der Formveranderung des 
Fufies; sie wurden aber mit dieser haufiger und intensiver. Die rechte 
Wadenmuskulatur war immer schmachtiger als die linke; in der letzten 
Zeit haben beide im gleichen Verhaltnis abgenommen. Yor einem Jahr trat 
an der Innenseite des Unterschenkels ein etwa 5-kronenstiickgroBes Fufi- 
geschwiir auf, das nach mehrmonatiger Behandlung abheilte. Im Alter 
von 43 Jahren bemerkte Fat. beiderseits gleichzeitig eine langsam zu- 
nehmende Schwache bei Bewegungen mit den Handen. Beide Hande 
magerten langsam ab, namentlich die Ballen, die Rillen zwischen den 
Sehnen des Handriickens wurden tiefer. Insbesondere waren die Bewe¬ 
gungen mit dem Daumen kraftlos. Seit 6—6 Jahren mull Pat. den Feder- 
stiel zwischen 2. und 3. Finger halten; in der letzten Zeit vermag er aber 
auch dies nicht mehr und er schreibt mit Miihe, indem er den Federstiel mit 
der geballten Hand halt. Vor etwa 4—5 Jahren traten ahnliche Muskel¬ 
krampfe wie in den unteren Extremitaten auch in den Unterarmen, spater 
auch in den Oberarmen auf. Seit ungefahr einem Jahre bestehen Schmer- 
zen, die zuerst in der Schenkelbeuge, spater auch im Riicken und in den 
Oberarmen, und zwar meist nur bei Bewegungen, auftraten. Die Schmerzen 
sind stechend, reiBend, kommen plotzlich in groBter Intensitat und sistieien 
meist schnell bei Buhigstellung. Seltener verspurt Pat. Schmerzen von 
gleichem Charakter im GesaB und in den seitlichen Thoraxpartien. Ameisen- 
laufen oder ahnliche Sensationen hat er nie beobachtet. In der Damme- 
rung oder beim Eintreten in ein dunkles Zimmer geht Pat. seit seiner Kind- 
heit unsicher, er furchtet auf Stufen oder Vertiefungen zu treten. Harn- 
entleerungen und Stuhl normal. Potus, Nikotin, venerische Affektionen 
negiert. 

Insbesondere wegen der Schmerzen, zum Teil auch wegen der zu- 
nehmenden Schwache der Hande, sucht Pat. die Klinik auf. 

Status praesens: MittelgroBer Patient, Farbe der Haut und 
sichtbaren Schleimhaute, Fettpolster normal. Sensorium frei. Thorax 
und Abdominalbefund o. B. Hirnnerven frei. Pupillen rund, zentrisch, 
beiderseits gleich; Argyll-Robertson links, rechts geringgradige trage Beak- 
stion auf Licht und konsensuell, trage Reaktion auf Akkommodation. Kor- 
neal- und Wiirgreflex normal, Chvostekphanomen negativ. 

Obere Extremitaten: Ober- und Unterarm von normaler Form, MaBe 
proportioniert, grobe motorische Kraft gut erhalten. Ulnar- und Radialis-, 
Extensorensehnen-, Bizeps- und Trizepsreflex schwach auslosbar. Atrophie 
der kleinen Handmuskeln hoheren Grades (Andeutung von mains de pre- 
dicateur). Atrophie der M. interossei. Hand und Fingergelenke bei passiven 
Bewegungen frei; die aktiven Bewegungen, insbesondere der Daumen 
kraftlos; fast fehlende aktive Adduktion derselben. Kein fibrillares Muskel- 
zucken. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 75 . 18 
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Untere Extremitaten: Oberschenkel normal konfiguriert. Unter- 
schenkelmuskulatur beider seits, recbts starker wie links, atrophisch; groBte 
Zirkumferenz der Unterschenkel recbts um 3 cm kleiner als links. Bewe- 
gungen in den Kniegelenken frei, bei gut e’baltener grobmotorischer K’aft. 
Beide: seits Pes equino-varus, recbts redieasiest. Patellarsebnenieflex 
und Acbillessebnenreflexe feblen. Eein Patellarklonus, kein FuBklonus, 
kein Oppenbeim, kein Babinsky, kein Mendel-Bechterew. Eein fibrillaies 
Muskelzucken. 

Sensibilitat: Samtliche Empfindungsqualitaten am Schadel, Stamm, 
Ober- und Unterarm, Ober- und Unterscbenkel normal. An den Zehen und 
Fingerspitzen sind samtlicbe Empfindungsqualitaten etwas herabgesetzt 
mit Andeutrmg von verlangsamter Empfindungsleitung. Geringg'adiges 
Scbwanken beim Steben mit geschlossenen Augen, wohl auf eine duicb 
die Fufideformitat bedingte Unsicherbeit im Steben zuiiickzufuhien. 
Knie-Hacken-, Finger-Finger-Ve. such usw. normal. Stereognosie und 
Lagesinn o. B. 

Bauchdecken und Kremasterieflexe normal auslosbar. 

Elektriscbe Untersucbung: Sta"k he'abgesetzte faradiscbe und gal- 
vanische, direkte und indirekte Muskelerregbaikeit am Unterarm und 
Unterschenkel. Feblende Erregbarkeit der kleinen Handmuskeln. Ge- 
legentlich wurde beiderseits am Antithenar neben fehlender faradischer 
Erregbarkeit eine berabgesetzte galvanische Erregbarkeit mit A S Z = 
K S Z rechts und A S Z > K S Z links beobachtet. 

Rontgenbefund (Dr. Singer): Im Be”eicbe des Skelettes beider Hande 
und distalem Drittel der Unte a r me sind keine pathologiscben Verande- 
rungen zu sehen. Im Beieiche beidei FiiCe bestebt eine hochgradige, diffuse 
At.ophie und schwere Defoimitat beider FiiOe bedingt durch Subluxation 
im Beieiche beider Spiunggelenke und samtlicher Meta tar sophalangial- 
gelenken. Im Beieiche des rechten FuOes ist die Knochenstruktur in 
den distalen Anteilen der Metatavsalknochen im Sinne der statiscben 
Veianderungen des FuCes ve andert. Schwere Deformierung der End- 
und Mittelphalangen der Zehen. 

Augenspiegelbefund, Untersucbung des Innenohies o. B. 

Harnbefund o. B. 

Liquotbefund normal. 

Wassermann im Serum und Liquor negativ. Goldsolkurve im Liquor 
normal. 

Kurz zusammengefafit finden wir bei einem Patienten, dessen 
Vater und Bruder anscheinend unter einem ahnlichen Symptomen- 
komplex erkrankt waren, einen beiderseitigen Pes equino-varus, der an 
der einen Seite angeblich angeboren, auf der anderen im 30. Lebensjabr 
erworben wurde, Atrophie der Wadenmuskulatur, Atrophie der kleinen 
Handmuskeln, (Typ Ducbenne-Aran) neben nicht charakteristischen 
Schmerzen, vornebmlicb des Riickens. Die objektive Untersuchung 
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deckt einen Argyll-Robertson, fehlende Achilles- und Patellarsehnen- 
reflexe und geringgradige SensibiHtatsstorungen auf. 

Diese drei letzten Symptome, zusammen mit den, wenn auch 
nicht charakteiistischen stechenden und reiBenden Schmerzen, die 
immerhin an tabische lanzinierende Schmerzen denken lassen, femer 
vielleicht mit der anamnestischen Angabe unsicheren Gehens im 
Dunkeln, sind es, welche die Annahme einer Tabes dorsalis sehr wahr- 
scheinlich machen. Diese wird durch das angedeutete Rombergsche 
Phanomen noch naher geruckt und es fragt sich nun, ob sie sich mit den 
weiteren Symptomen, die der Pat. bietet, dem KlumpfuB und den 
Amyotrophien vereinen laBt. Das Fehlen der Lues in der Anamnese, 
der negative Ausfall der Wassermannschen Reaktion und die nicht 
charakteristische Goldsolkurve spricht nicht mit Sicherheit gegen 
Tabes. 

Fur das Vorkommen von Amyotrophien bei Tabes legt eine um- 
fangreiche Literatur Zeugnis ab. (Strumpell, Fischer, Nonne, 
Bernhardt, Jolly, Rose-Rendu, Kruger, Schaffer, Lapinsky, 
Souquez und Ch6n6, Eulenburg u. a.) Jtingst hat Schmitt 
einen kasuistischen Beitrag zu dieser Frage geliefert. Es wird, abge- 
sehen von den infolge Marasmus auftretenden generalisierten Arnyo- 
trophien, zwischen passageren Fruhlahmungen und solchen unter- 
schieden, die, aus einer Fruhlahmung entstanden, stationar werden. 
Bei ersteren gehoren die befallenen Muskeln dem Gebiete ernes peri- 
pheren Nerven an, es kommt zu keiner Muskelatrophie, Entartungs- 
reaktion tritt bald ein, die Lahmungen sind asymmetrisch, die Affektion 
geht in Heilung axis und die Art der Ausbreitung laBt die periphere 
Natur des Leidens erkennen. Bei letzteren gehoren die befallenen 
Muskeln meist nicht dem Verbreitungsbezirk eines Nerven an. Ea 
tritt in der Mehrzahl der Falle Muskelatrophie und nach langerem Ver- 
laufe Entartungsreaktion ein, die Lahmungen sind haufig symmetrisch. 
Hier wurde die Annahme einer Vorderhornaffektion bei der Obduktion 
jedesmal erwiesen. Die Streitfrage, ob es sich im allgemeinen bei den 
tabischen Amyotrophien um eine primare Neuritis oder eine primare 
Vorderhornaffektion handelt, sei hier nicht angeschnitten. 

In die zweite der genannten Gruppen konnten wir die Amyotrophien 
in unserem Falle einreihen. Es sei hervorgehoben, daB ebensolche 
Lahmungen wie in unserem Falle, der kleinen Handmuskeln Typ Du- 
chenne-Aran (Mosny und Barat, Dej6rine u. a.) und der Peronei 
(Bernhardt, Fischer) bei Tabes beschrieben wurden. Im Hinblick 
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auf diese Befunde konnte in unserem Falle eine Tabes mit tabischen 
Amyotrophien diagnostiziert werden. 

Zwei Umstande sprechen aber gegen diese Annahme: Das zeitliche 
Auftreten der Amyotrophien und der anscheinend hereditare bzw. 
familiare Charakter der Lahmungen. Der rechtsseitige KlumpfuB ist 
wohl auf eine in den ersten Lebensjahren, der linksseitige auf eine im 
30. Lebensjahr aufgetretene Amyotrophie der Unterschenkelmuskulatur, 
insbesondere der Peronei zuriickzufuhren, also auf eine Zeit, die den 
ersten tabischen Zeichen lange vorangeht. Die Amyotrophien bei Tabes 
wurden dagegen immer im Anfangsstadium derselben, nur einmal eine 
Peroneuslahmung 5 Jahre vor Beginnder Tabes (Bernhardt) gefunden. 
Die Erklarung der Hereditat der tabischen Amyotrophien wurde be- 
sondere Schwierigkeiten finden; es miifite eine kongenitale Lues mit 
folgender Tabes angenommen werden, die ebenso wie beim Vater bei 
zwei Brudern zu ahnlichen tabischen Amyotrophien gefiihrt hat. 

Wir konnen somit das vorliegende Krankheitsbild wohl nicht als 
Tabes mit tabischen Amyotrophien deuten. Ich glaube vielmehr, den 
Amyotrophien keinen symptomatischen, sondem einen selbstandigen 
Charakter zuschreiben zu mussen und es erhebt sich mm die Frage, 
ob es eine Form von Amyotrophien gibt, welche mit symptomatischen 
tabischen Zeichen einhergeht. Da nun kommt die hereditare neuro- 
tische progressive Muskelatrophie (Hoffmann, Charcot - Marie, 
Tooth) in Frage; denn bei dieser wurden von mehrerenAutorentabische 
Zeichen beobachtet und von D6 j£rine-Sottas wurde sogar ein eigener 
Typ dieser Erkrankung mit tabischen Zeichen aufgestellt. Abgesehen 
vom Westphalschen Zeichen und vom Argyll-Robertsonschen Phanomen 
wurden Rombergsches Phanomen von Hoffmann, Egger, Brasch 
u. a., Blasenstorungen von Egger, Ormerod, Opticusatrophie von 
Sainton, Ballet-Rose, Giirtelschmerz von Egger, blitzartige, 
tabesahnliche Schmerzen von Bernhardt und Mai perforant von 
Halliday und Whiting beschrieben. 

Die wiohtigsten Symptome des typischen in Rede stehenden Krank- 
heitsbildes sind folgende: Die Erkrankung, die meist familiar oder 
hereditar ist, bevorzugt das mannliche Geschlecht und beginnt meist in 
der Kindheit, seltener spater, mit einer Muskelatrophie in den unteren 
Extremitaten, und zwar meist der Peronealmuskulatur, die zu einem 
paralytischen Pes equinus, varus, oder equino-varus fiihrt. Meist nach 
1—4, seltener nach mehr Jahren kommt es auch zu einer Amyotrophie 
in den oberen Extremitaten, auch hier distal, an den kleinen Hand- 
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muskeln beginnend. Im Laufe der Jahre steigt die Affektion aufwarta 
und stammnahere Muskeln der Extremitaten fallen der Amyotrophic 
anheim. Auf den Oberarm, den Rnmpf und Eopf geht der ProzeB 
nicht iiber. Meist kann Entartungsreaktion in den atrophierenden Mus¬ 
keln nachgewiesen werden. Fibrillare Muskelzuckungen finden sich in 
den degenerierenden Muskeln regelmaBig, krampfartige Zustande sind 
selten. Die Sehnenreflexe, insbesondere die Patellarsehnenreflexe, sind 
erst abgeschwacht, spater fehlen sie. Schmerzen, auch von lanzinieren- 
dem Charakter, Sensibilitatsstorungen in Form von Storungen des Tast-, 
Schmerz- und Temperatursinnes, Parasthesien, auch Hyp- und Hyper- 
asthesien konnen vorkommen. Diese Sensibilitatsstorungen beginnen 
an der Peripherie und nehmen zentralwarts ab. Vasomotorische Sto¬ 
rungen sind haufig, Storungen des Muskelsinnes sehr selten. Die Erkran- 
kung schreitet meist. langsamer als die xibrigen Dystrophieformen vor- 
warts und die Pat. konnen ein hohes Alter erreichen. Remissionen, 
wahrend welcher die Erscheinungen stationar bleiben, konnen viele 
Jahre wahren. 

Auch in unserem Falle begann die Affektion an den unteren Extremi¬ 
taten und fuhrte zum Pes equino-varus. Die Annahme, daB es sich auf 
der rechten Seite um einen kongenitalen und nicht um einen friih erwor- 
benen paralytischen KlumpfuB handelte, hat unteT Hinblick auf das 
ganze Krankheitsbild und auf den spat erworbenen, sicher paralytischen 
linksseitigen KlumpfuB keine Wahrscheinlichkeit fur sich. Erst nach 
den unteren Extremitaten wurden die oberen, und zwar die- kleineren 
Handmuskeln ergriffen. Wenn auch zum Bilde gehorig, ist vielleicht 
der besonders langsame Verlauf des Leidens auffallend. Erst mit 40 
Jahren beginnt die Deformierung des FuBes manifest zu werden und 
erst jetzt treten die Amyotrophien der oberen Extremitaten auf. Das 
Fortschreiten des Prozesses von der Peripherie gegen den Stamm, das 
Fehlen der Patellarsehnen- und Achillessehnenreflexe, die Entartungs¬ 
reaktion, die Schmerzen, die axis der Anamnese zu entnehmenden 
langen Remissionen fiigen sich dem typischen Krankheitsbilde ein. 
Fibrillare Muskelzuckungen fehlten,doch konnen uns diese trotz langerer 
Beobachtung des Kranken entgangen sein, auch vermifite sie D4j4rine 
in einem Falle. Die bei unserem Pat. anamnestisch erhobenen Krampfe, 
vornehmlich Wadenkrampfe, sind nach Lorenz die Folge mangelnder 
Antagonistenwirkung. Auffallend geringgradig waren die Sensibilitats¬ 
storungen, doch schlieBt dies die Diagnose der neurotischen Amyotro- 
phie nicht aus, sind doch sichere Falle beschrieben, wo Sensibilitats- 
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storungen uberhaupt fehlten (Gierlich, Westphal). Ob es sich bei 
dem anamnestiscb angegebenen, nach den Muskelkrampfen am FuB- 
riicken, am Unter- und Oberschenkel aufgetretenen Hitzegefuhl tun 
echte vasomotorische Storungen gehandelt hat, kann ich nicht ent- 
scheiden. Auch Hatch hat in einem Fall rontgenologisch Atrophie 
der Knochen gefunden. 

Von den tabischen Zeichen wiirden sich somit das Fehlen der 
Patellarsehnen- und Achillessehnenreflexe, die Schmerzen und die Sen- 
sibilitatsstorungen als zur neurotischen Muskelatrophie gehorend er- 
weisen. Die reflektorische Pupillenstarre nun gehort wohl nicht zum 
typischen Bilde, ist aber ebenso wie Pupillentragheit und Pupillengleich- 
heit in mehreren einwandfreien Fallen beschrieben (Eichhorst, Sim- 
merling, Brasch, Vigioli, D6j6rine-Sottas, Fabian, Dub- 
reuilh u. a.) 

Wir konnten somit in unserem Falle die tabischen Zeichen als 
Symptome einer hereditaren progressiven neurotischen Muskelatrophie 
auffassen. Gegen diese Diagnose sprechen aber bis zu einem gewissen 
Grade wieder einige Umstande: das Fehlen der Patellarsehnenreflexe 
bei klinisch nicht nachweiabarer Atrophie der Oberschenkelmuskulatur 
und auch die Tatsache, daB sich eine groBere Anzahl tabischer Zeichen 
gleichzeitig fand. Dies riickt die Wahrscheinlichkeit einer die Muskel¬ 
atrophie komplizierenden Tabes doch wieder sehr nahe. 

Ich glaube somit die Frage offen lassen zu miissen, ob wir es bei dem 
beschriebenen Krankheitsbilde um eine reine Form der hereditaren 
progressiven neurotischen Muskelatrophie mit tabischen Symptomen 
oder um eine Muskelatrophie mit gleichzeitig bestehender, kompli- 
zierender Tabes zu tun haben. 

Mit Eiicksicht auf das eigenartige Krankheitsbild und auf die dia- 
gnostischen Schwierigkeiten, die sich ergaben, schien die ausfuhrliche 
Mitteilung des Falles gerechtfertigt. 
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Ergebnisse der SchmerzsinnesprtLfnng an organiscb Nerven- 
leidenden mit quantitativ abgestnften chemischen Reizen. 

Von 

cand. med. Ferd. Lebermann (Wurzburg). 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Vorliegende Untersuchungen stellen die Anwendung des Ver- 
fahxens dar, das ich im vergangenen Jahre in einer Reihe von Selbst- 
versuchen (Z. f. B. 1922 75,239) erprobt hatte: Erregung von Schmerz- 
empfindung auf der Haut mit quantitativ abgestuften chemischen 
Reizen durch Aufsetzen kleiner Sauretropfen von verschiedepen Kon- 
zentrationen. Mittels dieser Methode wurde hier eine Reihe von Nerven- 
leidenden auf Storungen des Schmerzsinnes untersucht. Dabei legte 
ich mir folgende Fragen vor: Stimmen die Ergebnisse der klinischen 
Sensibilitatspriifung — Nadel! — mit denen der chemischen Reizung 
iiberein ? d. h. reagieren Patienten, bei denen klinisch keine Storungen 
des Schmerzsinnes festgestellt werden konnten, auch auf die chemische 
Reizung normal ? Bestatigt diese das Vorhandensein von schon klinisch 
festgestellten Erhohungen und Herabsetzungen des Schmerzsinnes? 

Die zu der Untersuchung notigen Chemikalien hat mir wiederum 
Herr Geh. Rat v. Frey zur Verfiigung gestellt. Durch das Entgegen- 
kommen der Herren Geh. Rat Konig, Prof. Morawitz, Prof. Magnus- 
Alsleben, Regierungs-Medizinalrat Prof. Knauer, Priv.-Doz. Dr. 
Forster und Dr. Seifert wurde es mir ermoglicht, diese Priifung 
an 41 organisch Nervenleidenden bzw. Nervenverletzten und 19 Fallen 
funktioneller Nervenkrankheiten anzuwenden. Es sei mir an dieser 
Stelle gestattet, fiir all diese vielseitige Unterstiitzung meinen herz- 
lichsten Dank auszusprechen. 

Aus raumlichen sowohl wie auch sachlichen Griinden schien es 
mir dringend geboten, hier nur den Teil der Untersuchungen zu be- 
handeln, der sich mit den organischen Nervenfallen befaBte und voll- 
kommen gesondert von diesen iiber die funktionellen Storungen zu 
berichten. 
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Als MaBstab fur die folgenden von der Norm abweichenden Er- 
gebnisse und zugleich als Bestatigung meiner fruheren Selbstversuohe 
mogen hier die Versuchsprotokolle von 3 normalen Versuchspersonen 
dienen. (Siehe folgende Tabelle.) 

Die Anwendung der Methode an den Patienten wurde folgender- 
mafien vollzogen: Dort, wo bereits mit Hilfe der klinischen Prufungs- 
methoden Schmerzsinnesstorungen festgestellt waren, wurden selbst- 
verstandlich die betreffenden Hautstellen berucksichtigt und, wenn 
moglich, dazu symmetrische normale Korperteile zum Vergleicb heran- 
gezogen. In den anderen Fallen — bei klinisch negativem Befund — 
wurden nacb Willkiir 3 Korperpartien des Patienten mit je einer der 
verwendeten Sauren untersucht, darunter aber jedesmal mindestens 
eine Extremitat und eine Gegend des Stammes. 

Auf eine Abgrenzung eventuell gestorter Hautpartien gegen die 
normale Umgebung, wie diese der klinischen Priifung verhaltnismaBig 
leicht gelingt, wurde von vomherein verzichtet, einmal, weil sie wegen 
der starken Irradiation der Schmerzempfindung doch nahezu unmoglich 
gewesen ware und andererseits die an sich nicht grofie Geduld der 
moisten Patienten wegen ihrer langen Dauer und Umstandlichkeit 
vollends erschopft hatte und schlieBlich auch fur die Haut nicht gleich- 
giiltig gewesen ware (Veratzungen!). 

Bei den 41 von mir untersuchten Patienten (organisch Nerven¬ 
leidenden) hatte die klinische Sensibilitatspriifung ergeben: 
In 27 Fallen einen normalen Befund — in 1 Fall eine Hyperalgesie — 
in 11 Fallen eine Hypalgesie bzw. Analgesie, des ofteren kombiniert 
mit Storungen des Druck- und Temperatursinnes — in 2 Fallen isolierte 
Storungen des Drucksinnes. Die hier gewahlte Einteilung richtet sich 
zum groBten Teil nach den Ergebnissen der klinischen Sensibilitats- 
priifung. 

A. Beobachtungen an 27 Patienten mit klinisch nor- 
malem Sensibilitatsbefund. Nach dem chemischen Priifungs- 
verfahren hatten von diesen 27 Patienten nur 9 einen normalen Befund, 
d. h. ungestorte Schmerzempfindung. Bei alien iibrigen konnte diese 
Methode Storungen aufdecken, und zwar in 12 Fallen im Sinne einer 
stellenweise Hypalgesie oder Analgesie, in 5 Fallen einer Hyperalgesie. 
In einem Fall erlaubte der Geisteszustand der Patientin nicht die Pru- 
fung zu Ende zu fuhren. — Als Beispiel fiir solche Hypalgesien mogen 
folgende 2 Falle dienen: 
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Fall I. Diagnose: Encephalitis (myelitische Form). K. E., 35 J., 
Landwirt. Med. Klinik. 

Nervenstatus: Ausgedehnte Lahmungen an alien Extremitateri 
ha ben sich langsam aber sehr wesentlich durch die Therapie gebesseit. 
Patellarreflexe schwach, Achillessehnen- und Plantarreflexe zweifelhaft, 
Bauchdeckenreflexe fehlen, Kremasterreflexe ganz schwach. 

Kl'nische Sensibilitatspriifung: o. B. 

Chemische Sohmerzsinnespriifung: 


HCOOH 

10% 

‘Unterarm 

nichts 


40% 

J • 

,, 


75% 

J J 

y* 


90% 

>> 

9 ? 

CH 3 COOII 

5% 

Biust 

nichts 


25% 


9? 


50% 


99 


75% 


schwach brennend und juckend 

HC1 

1% 

Oberschenkel nichts 


10% 

9? 

*9 


20% 

99 

schwach brennend 


37% 

<9 

ebenso. 


Fall II. Diagnose: Apoplexie. R., 73 J., Schlosser, Ehehaltenhaus. 
Nervenstatus: Spastische Lahmung des linken Armes und Beines, 
wesentlich g bessert. Facialis intakt, Sehnenreflexe links gesteige t, 
Babinski links angedeutet, Hautreflexe nicht auszulosen, nur lechts 
Kremasterreflex anged utet. Keine Sprachstorung. 

Klinische Sensibilitaspriifung: o. B. 


Chemische Schmerzsinnespriifung: 

CH3COOH 5 % Brust nichts 

25 % .. 

50 % „ 

75 % „ 

HC1 1 % linker Oberschenkel nichts 

10 % „ „ „ 

20 % „ „ schwach juckend und 

brennend 

37 % „ „ stark brennend 

HC1 1 % rechter Oberschenkel nichts 

10 % 

20 % 

37 % 

Hierbei fallt noch auf, daB auf der gelahmten Seite eine starkere 
Schmerzempfindung bestand als auf der ungelahmten; die gleiche 
Erfahrung wurde auch an einem anderen Fall von alter Apoplexie 
gemacht. 
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Sehr merkwiirdig war das Ergebnis an einem anderen Patienten: 

Fall III. Diagnose: Hydrocephalus internus? Hiintumor? 
Sch. R., 48 J., Postaspirant. Ehehaltenhaus. 

Nervenstatus: Kopf sehr groB; dauernd Kopfschmerz; Apathie, 
doch kein Intelligenzdefekt. LaBt unter sich. Stalker Nystagmus iota- 
torius, Protusio bulbi, Erblindung, Papillen weiB. Alle Reflexe voi handen 
bis auf Achillessehnenreflexe, Geruch subjektiv geschwunden, iechte Ge- 
hor herabgesetzt. — Romberg +; Liquordruck erhoht (310 mm Waeser). 

Klinische Sensibilitatspriifung: o. B. 

Chemische Schmerzsinnespriifung: 

HCOOH 10 % Brust nichts 

40 % „ 

75 % „ 

90 % „ 

CHjCOOH 5 % rechter Oberarm nichts 

25 % 

50% 

75% 

HC1 1 % rechter Oberschenkel nichts 

10 % 

20 % 

37 % „ 

Hier bestand trotz normalen klinischen Befundes an alien gepruften 
Korperpartien eine Analgesie; sie wird nicht begriindet durch die Apathie, 
die bei dem Patienten besteht; denn dieser folgte den Versuchen trotzdem 
mit sichtlichem Interesse. 

Ein anderer Fall zeigt, daB subjektive Empfindungsstor ungen — Par- 
asthesien — auch Ausdruck einer Storung der Schmei zempfindung sein 
konnen, die aber der klinischen Priifung verborgen bleibt. 


Fall IV. Diagnose: Multiple Sklerose. F. A., 32 J., Eisenbahners- 
ehefrau. Med. Klinik. 


Nervenstatus: Nystagmus, zeitweise horizontal und vertikal, Wurg- 
reflex fehlt, ebenso Bauchdeckenreflexe, Patellar- und Achillessehnen- 
reflexe lebhaft, Babinski ++, Oppenheim zeitweise +. Ataxie ziemlich 
verschwunden, Romberg angedeutet, Gang noch spastisch, aber gebesseit 
Taubheitsgefiihl, mitunter Kriebeln in den Fingern der lechten 
Hand. 


Klinische Sensibilitatspriif ung: o. B. 
Chemische Schmerzsinnespriifung: 


HCOOH 


10% 

40% 

75% 

90% 


rechter Hand- 
riicken und 
Finger 


nichts 


starkes Brennen, Finger- 
spitzen empfindungslos 
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HCOOH 10 %| 
40 % 
75 % 
90 %l 

CH 3 COOH 5% 
25% 
50% 
75% 


linker Hand- 
riicken und 
Finger 

Brust nichts 


nichts 

schwaches Brennen, auch an den Fingern 
starkeres „ „ „ „ 

starkes . 


J) >» 

,, ziemlich stark brennend und juckend 
,, sehr stark brennend. 


Mithin eine sehr deutliche Erhohung der .Reizschwelle an der frag- 
lichen Stelie. 

Ahnlicher Mangel an tJbereinstimmung beider Priifungsergebnisse im 
Sinne der Hypalgesie zeigte sich in mehr oder weniger ausgesprochener 
Weise in noch 8 Fallen. Uber die Falle, in denen trotz normalen klinischen 
Befundes Hyperalgesie festgestellt wurde, soli unten berichtet werden. 


Worauf berubt nun dieser Widerspruch in den Ergebnissen beider 
Methoden? Sicherlich nicht auf einer nachlassigen Handhabung der 
klinischen Priifungsweise, wie Nachkontrollen derselben nach voll- 
zogener chemischer Schmerzsinnespriifung ergaben. Wie der andere 
Teil meiner Untersuchungen zeigt, ist eine Hypalgesie gegen diese che- 
mische Reizung eine bei funktionellen Nervenleidenden sehr haufige 
Erscheinung, und es ist wohl durchaus berechtigt, sie auch in einem 
Teil der hier untersuchten Falle auf eine funktionelle Komponente des 
organischen Grundleidens zuriickzufiihren. Es ware aber doch zu 
weitgehend, wollte man mit dieser Erklarung a lie derartigen Beobach- 
tungen erledigen. Zweifellos handelt es sich in einem anderen Teil der 
Falle wirklich um organische Sensibilitatsstorungen, die jedoch durch 
die ubliche klinische Priifung nicht aufgedeckt werden konnten. Das 
Unzureichende derselben diirfte aber nicht in ihrer Durchfiihrung, 
sondern vielmehr in der Methode selbst begriindet liegen. Die mecha- 
nischen Stichreize — Nadelstiche — konnen Druck-Beriihrungs- 
empfindung oder Schmerz oder beides hervorrufen und es ist nament- 
lich bei schwacher Reizung fur einen Ungeiibten keineswegs leicht, mit 
Sicherheit zu entscheiden, welcher Erfolg im gegebenen Falle vorliegt, 
um so mehr, als diese Erregungen mit dem Reize zeitlich zusammen- 
fallen und kurzdauernd sind. Bei der chemischen Reizung steht 
dagegen der schmerzhafte Erfolg in ganz loser zeitlicher 
Beziehung zu dem Vorgang des Aufbringens der reizenden 
Flussigkeit auf die Haut, der seinerseits nicht mit einer 
Beriihrungsempfindung verbunden zu sein braucht. Das 
Brennen und Jucken tritt also ganz isoliert und verhaltnismafiig 
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langdauernd in Erscheinung und kann auch ohne besondere Auf- 
merksamkeit von seiten des Patienten als solches erkannt werden. 

B. Einen Fall von klinisch festgestellter und einwandfrei organisch 
bedingter Hyperalgesie konnte ich nicht untereuchen; in dem ein- 
zigen Falle, in dem eine solche schon klinisch gefunden worden war, 
ist sie wahrscheinlich nur funktionell bedingt gewesen (s. u.). Zunachst 
sei hier berichtet iiber die 5 oben erwahnten Falle, in denen die klinische 
Sensibilitatspriifung ein negatives Ergebnis hatte, wahrend durch die 
abgestufte chemische Reizung eine Hyperalgesie festgestellt werden 
konnte. Darunter befanden sich 4 Falle von Neuralgie.. 

Fall V. Diagnose: Spondylitis cervicalis. M. H., 49 J., Eisen- 
bahnersfrau. Chirurg. Klinik. 

Nervenstatus: Kopf steif gehalten, Bewegungen in jeder Richtung 
beschrankt, lebhafter Stauchungs- und Druckschmeiz. Sehr starke, nach 
beiden Schultern ausstrahlende Schmerzen. Reflexe normal. 

Klinische Sensibilitatspriifung: o. B. 

Chemische Schmerzsinnespriifung: 

HCOOH 10 % linke Schulter schwach brennend 

40 % „ „ schwach brennend und juckend 

76 % „ „ sehr stark brennend 

90 % „ „ auBerst stark brennend und juckend 

HCOOH 10 % rechte Schulter nichts 

40 % „ „ ziemlich stark brennend 

76 % „ „ sehr stark brennend 

90.% „ „ aufierst stark brennend 

CHjCOOH 6 % Oberarm nichts 
25 % 

50 % 

75 % „ schwach brennend. 

Eine Hyperalgesie an beiden Schultern, zuriickzufiihren auf Reizung 
der hinteren Cervikalwurzeln durch den KrankheitsprozeC an den Wirbeln, 
also denselben Umstand, der auch die ausstrahlenden Schmerzen verur- 
sacht; die Reaktionszeiten waren hier wesentlich veikviizt. 

Fall VI. Diagnose: Trigeminusneuralgie durch Sinuitis maxillaris. 
A. L., 37 J.. Landwirt. Med. Klinik. 

Nervenstatus: Seit einer Handgranatenverwundung der rechten 
Wange (September 1916) zuckende und reifiende Schmerzen iiber dem 
rechten Auge und an der rechten Wange, anfallsweise auftretend. Trige- 
minusdruckpunkte schmerzempfindlich. Zeitweise Anisokorie: rechte 
Pupille weiter, etwas tragere Lichtreaktion als links. Patellarreflexe etwas 
lebhaft, Plantarreflexe kaum auslosbar. Ohrenklinik stellt Sinuitis maxil¬ 
laris fest. 
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Klinische Sensibilitatspriifung: o. B. 
Chemische Schmerzsinneapriifung: 


HCl 

1% 


10% 


20% 


37% 

HC1 

1% 


10% 


20% 

HCl 

37% 

1% 


10% 


20% 


37% 


rechte Stirnseite 

55 55 

55 55 

55 <5 

linke Stirnseite 

>» >• 

55 55 

55 9 5 

Oberarm nichts 


nichts 

schwach brennend 
spate’' staker 
starker b: ennend 
sehr staik bi ennend 
nicht* 

55 

schwach brennend 
stark brennend 


>* >> 

, t schwach brennend 

„ sehr stark bi ennend. 


und 


juckend, 


Auch hier zeigt die befallene Seite de- Stirn im Vergleich mit der 
ancleren eine deutliche Herabsetzung der Reizschweile. 

In weniger deutlicher Weise trat dies noch hervor an einem zweiten 
Fall von Trigeminusneuralgie durch Kief ei hohlenempyem und einem 
solqhen von Interkostalneuralgie. 

Sehr meikwiirdig war das Ergebnis an einem anderen Patienten, 
dessen Sensibilitat ebenfalls klinisch fiir no mal befunden wot den war; es 
handelte sich dabei um eine traumatische Schadigung der Hiinrinde. 


Fall VII. Diagnose: Kopfschufi. H L., 39 J., Landwiit. Ver- 
sorgungslazarett. 

Nervenstatus: November 1916 Granatsplitter in dhs linke Scheitel- 
bein, am Tuber parietale, wurde entfernt unte WegmeiBeln von Knochen- 
teilen. Seitdem ofter epileptische Anfalle mit Veiletzungen und Zungenbift, 
starke Kopfschmeizen an der Stelle der Na be. Konveigenzreaktion der 
Pupillen fehlt, sonst Reflexe normal. 

Klinische Sensibilitatspriifung: o. B. 

Chemische Schmerzsinnespriifung: 


HCOOH 

10% 

Handriicken schwach b ennend 


40% 

55 

ebenso 


T5% 

>5 

stark brennend 


90% 

5 5 

sehr stark bi ennend und juckend 

CHgCOOH 

5% 

Nacken 

nichts 


25% 

99 

schwach brennend 


50% 

55 

ziemlich stark b ennend 


75% 

55 

sehr stark brennend und juckend 

HCl 

1% 

Brust 

schwach brennend 


10% 

55 

etwas starker brennend 


20% 

55 

ebenso 


37% 

55 

sehr stark brennend 
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Demnach eine deutliche Hyperalgesie an alien untersuchten Korper- 
stellen; auBerdem war mir auffallend, daft die Reaktionszeiten fast bis zur 
Unmerklichkeit verklirzt waren und die Empfindung sofort nach Aufsetzen 
des Tropfens auftrat. Es kann hier selbs. verstandlich nicht entschieden 
werden, ob diese Hyperalgesie wirklich einer Reizung der sensorischen 
Rindenzentren entspricht oder funktionell bedingt ist. Letzteres durfte 
sogar wegen der universellen Verbreitung der Stoning das Wahrschein- 
lichere sein. 

Nun mochte ich hier noch einen Fall beschreiben, in dem die 
Steigerung der Schmerzempfindlichkeit bereits klinisch festgestellt war 
und der ein sonderbares Ergebnis liefe:te: 

Fall VIII. Diagnose: Encephalitis (myelitische Form). H. J., 
21 J., stud. jur. Juliusspital. 

Nervenstatus: Schlaffe Lahmung beider Beine, mehrerer Muskel 
des rechten Arms und der Hand, der Schulter- und Brustmuskulatur. 
Rechter Triceps und kleine Handmuskeln zeigen galvanisch und faradisch 
Ea. R. Alle Reflexe bis auf den linken Kremasterreflex fehlen. 

Klinische Sensibilitatspriif ung: Am rechten Arm und Hand, 
noch starker an beiden Beinen, besonders FuBsohlen Hyperalgesie. Aus- 
losungsversuch des Plantarreflexes auBe st schmerzhaft. 

Chemische Schmerzsinnespriifung: 

CHjCOOH 5 % linker Unterarm nichts 

rechter Unterarm ganz schwach juckend? 

25 % linker Unterarm nichts 
% rechter Unterarm nichts 
50 % linker Unterarm nichts 
rechter Unterarm nichts 

75 % linker Unterarm schwach brennend, ganz spat starker 
rechter Unterarm erst nach 5 Minuten schwach juckend 
und brennend, spater starker 
HC1 1 % linker Unterschenkel nichts 

rechte FuBsohle nichts 

10 % linker Unterschenkel ziemlich stark juckend 
rechte FuBsohle nichts 
20 % linker Unterschenkel stark brennend 
rechte FuBsohle nichts 
37 % linker Unterschenkel nichts* 
rechte FuBsohle nichts 
HCOOH 10 % Nacken nichts 
40 o/ 

/O J? ?> 

75 % ,, stark brennend 

00 % auBerst stark brennend. 

Die chemische Priifung ergab an den fraglichen Korperpartien nicht. 
wie die klinische, cine Herabsetzung der Reizschwelle, sondern eher eine 
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Erhohung derselben, eine Hypalgesie, das direkt Entgegengesetzte. In 
diesem Fall diirfte die Stoning mit alter Sicherheit aid eine sehr st-arke 
funktionelle Komponente des Leidens zu beziehen sein, veiursacht durcb 
3jahriges Krankenlager, fortwahrende Beschaftigung mit sich selbst und 
Lektiire medizinischer Schriften. — An der mit * bezeichneten Stelle 
wurde ein starker Reiz nicht empfunden, die vorbergehenden schwacheren 
jedoch ja, ein Verhalten, das ich bei funktionellen Neurosen ofters beob- 
acbtete, ebenso wie den Widerspruch in dem ganzen Sensibilitatsbefund. 

C. Im AnschluB daran sei hier iiber 11 Falle von bereits 
kliniscb festgestellter Hypalgesie berichtet, von denen nur 6 
beschrieben werden sollen. Ich kann dabei vorwegnehmen, daB in 
alien Fallen die chemische Schmerzsinnesprufung die Ergebnisse der 
klinischen bestatigt hat. 


Fall IX. Diagnose: Multiple Sklerose. K. N., 36 J., Servier- 
fraulein. Ehehaltenhaus. 


Nervenstatus: Lahmung verschiedener Muskelgruppen; skandie- 
rende Sprache; nicht deutlicher Nystagmus. Temporale Abblassung der 
Papille. Patellarreflexe gesteigert, besonders links. FuBklonus, Babinski 
und Oppenheim +, Bauchdeckenieflexe fehlen. WaR. +. 

Klinische Sensibilitatsprufung: Herabsetzung der Schmerz- 
und Druckempfindung an der Beugeseite der Unterschenkel, weniger am 
rechten Arm, starker an Brust imd Oberschenkel. Pelziges Gefuhl in 
den Handen. 


CH 3 COOH 


HCOOH 


HC1 


25 0/ 


/o 


Chemische Schmerzsinnesprufung: 
5 % rechter Unterarm nichts 
linker „ „ 

rechter „ „ 

linker „ 

rechter „ 

linker 
rechter 
linker 


50% 

75% 


ganz leicht brennend 
nichts 

ziemlich stark juckend u. brennend, 
spater starker 

10 % linker Unterschenkel (Beugeseite) nichts 
40 °/ 

/O »» J’ 


ziemlich stark bren¬ 
nend und juckend 


75 % ,. 

90% „ 

1 % Brust nichts 

10 °/ 

/o M >> 

90 0 

/O ?> 99 

37 % „ „ 

Hier ergibt sich an den bereits klinisch festgestellten Partieen eine 
Hypalgesie bzw. Analgesie; dabei ist, wie an dem groBten Teil der folgenden 
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Falle noch auffallend, daB die Hypalgesie hierbei noch viel bedeutender 
erscheint als die klinische Prufung vermuten lieB. Aucb dies diirfte in der 
zeitlich scharfen Trennung zwischen Druck-und Schmerzempfindung 
begriindet liegen, die nur bei chemischer Reizung moglich ist. Eine in den 
anderen Fallen von Hypalgesie auch noch des ofteren gemachte Beobacb- 
tung ist die hier sehr deutliche Verlangerung der Reaktionszeiten bis zn 
5 Minuten. 

Ich lasse nun zwei interessante chirurgische Falle folgen: 

Fall X. Diagnose: Radialislahmung nach Kropfoperation. R. 6., 
20 J„ Arbeiterin. Chirurg. Klinik. 

Nervenstatus: Reflexe o. B. Wahrend der Cervikalanasthesierung 
plotzlich Schmerzen im rechten Arm, besonders Mittelfinger; sofort nach 
Operation kann Patientin die rechte Hand und Unterarm nicbt mehr 
strecken. Dorsalflexion nur im Grundgelenk ein wenig moglich, End- 
glieder hangen schlaff herab. 

Klinische Sensibilitatspriifung: Im Gebiet des Handriickens, 
etwa 2 cm breit iiber dem Metacarpus III, am Mittelfinger bis handbreit 
iiber das Handwurzelgelenk reichend nach ulnar ziehend und volar nur 
im Gebiet der Haut des Mittel- und Endgliedes des dritten Fingers 
urspriinglich Hypasthesie und Analgesie, jetzt etwas gebessert, besonders 
erstere. Starkere Nadelstiche werden gefiihlt, meist als stumpf. Subjektiv 
Parasthesien am Handriicken. 

Chemische Schmerzsinnespriifung: 

HC1 1 % Handriicken, analgetisches Gebiet (s. Text) nichts 

10 % 

20 % 

37 % 

HC1 1 % Oberarm (Beugeseite) nichts 

10 % ,, ,, ganz schwach brennend 

20 % „ „ ebenso 

37 % „ ,, ebenso, spater starker 

Dieser Fall ist auch noch insofern lehrreich, als er zeigt, wie der kom* 
plctten motorischen Radialislahmung nur ein ganz minimaler Sensibilitats- 
ausfall gegeniibersteht und auBerdem, dad der Drucksinn entweder von 
yornherein viel weniger von der nur peripheren Lahmung betroffen 
wurde als der Schmerzsinn oder viel eher wiederkehit als dieser, daB also 
die beide Sinnesqualitaten vermittelnden Nervenfasern in ganz ungleicher 
Weise von Schadigimgen befallen sein konnen. Er zeigt ferner, daB die 
sensiblen Nervenfunktionen viel eher wiederkehren als die motorischen. — 
Ein Gegenstuck dazu bildet: 

Fall XI. Diagnose: Peroneuslahmung durch IschiadicusschuBver- 
letzung. F. I., 35 J., Landwirt. Chirurg. Klinik. 

Nervenstatus: Am linken Oberschenkel EinschuB bzw. Operations* 
narbe handbreit unterhalb Trochanterhohe im Sulcus lateralis des Bizeps, 
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AusschuB dicht unterhalb der Schambeinkante, d. i. medial vom GesaB. 
Am linken Bein ist die ganze Peroneusgruppe (Tibialis ant., Ext. dig. longue, 
Ext. hallucis und Mm. peronei) gelahmt und atrophiscb, der FuB steht in 
starker Spitz- und geringer KlumpfuBstellung, fast voUig unbeweglich. 
Reflexe fehlen links. 


Klinische Sensibilitatsprufung: Starke Empfindungsherab- 
setzung im Hautgebiet des N. peroneus fur alle Sinnesqualitaten, docli 
gegen friiher wesentlich gebessert. 

Chemische Schmerzsinnesprufung: 

HCOOH 10 % linker Unterschenkel, Peroneusgebiet nichts 
40 °/ 

W /O >> >> 

7* °/ 

,U /0>» J > >5 9 9 

90 % „ „ „ ganz spat schwach 

brennend, spater 
starker 


HCOOH 10 % rechter Unterschenkel nichts 
40 % „ 

75 % „ „ ziemlich stark brennend 

90 % „ „ sehr stark brennend und juckend 

HC1 1 % Hals nichts 

10% ,, schwach juckend 

20 % „ starker, auch brennend * 

37 % „ sehr stark brennend 

Auch hier noch eine deutliche Hypalgesie und Verlangeiung der 
Reaktionszeiten an dem befallenen Abschnitt. 

Des weiteren sei hier ein Patient beschrieben, bei dem eine zentrale, 
durch Trauma bedingte Hypalgesie vorlag. 


Fall XII. Diagnose: KopfschuB. K. V., 38 J., Landwirt. Ver- 
sorgungslazarett. 

Nervenstatus: Verwundung am 25. V. 1916, EinschuB links an der 
Grenze zwischen Os occipitale und parietale, auf dem ersteren 5% cm 
lang. Impression des Schadeldaches. Reinigung von Splittem; Dura 
und Gehirn damals anscheinend intak't. — Seitdem stets Kopfschmerz. 
Patellarreflexe gesteigert, sonst Reflexe o. B. 

Klinische Sensibilitatsprufung: Leichte Herabsetzung der 
Schmerzempfindung an der Streckseite des rechten Oberschenkels. 

Chemische Schmerzsinnesprufung: 

HC1 1 % rechter Oberschenkel nichts 

linker „ „ 

10 % rechter ,, ,, 

linker 

20 % rechter 
linker 

37 % rechter „ [brennend 

linker erst schwach, spater viel starker 

19* 
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HCOOH 10 % Oberarm nichts 
40 °/ 

W /O 99 99 

75 % ,, schwach juckend 

90 % ,, stark juckend und brennend 

CH 3 COOH 5 % Hals nichts 
25 % „ 

60 % „ schwach brennend 

75 % „ sehr stark brennend. 

Ebenfalls eine Bestatigung des klinischen Befundes, allerdings auch 
eine Hypalgesie am anderen Oberschenkel. 

Etwas au 8 fiihrlicher will ich zum SchluB iiber 2 sehr interessante Falle 
von Syringomyelie berichten: 

Fall XIII. Diagnose: Syringomyelie, D. T., 29 J., Schreiner. 
Med. Klinik. 

Nervenstatus: Seit 11 Jahren zunehmende Kyphoskoliose der 
Brustwirbelsaule nach rechts. Linke Hand Klauenstellung der Finger. 
Lahmung und Atrophie der Interossei, die Ea.R. zeigen; Strecken der 
Finger unmoglich. An der Hand viele Wunden. Rechte Hand keine mo- 
torischen Storungen; auch hier Interossei etwas atrophisch. Schleimhaut- 
reflexe fehlen, ebenso Bauchdeckenreflexe. Babinski rechts zweifelhaft. 
links -f, ebenso Oppenheim. Zunge zittert leicht beim Vorstrecken. 

Befund d'er Augenklinik: Nystagmus rotatorius beiderseits mit 
horizontalem Einschlag. Optische Reflexbahnen zu den Augenmuskeln 
intakt, ebenso vestibulare. 

Deutung: Typischer lateraler Spalt in der Medulla, nach einer Seite 
nicht diagnostizierbar; zweifellos aber dUrfte die Spitze des Deiteisschen 
Kernes bzw. die untersten Bogenfasern erreicht sein, evtl. mediane Spalt- 
bildung im Beginn. Anisokorie ist beiderseits auf linksseitige Sympathicus- 
parese zu beziehen, allerdings fehlt zur kompletten Parese aUer Aste die 
sympathische Ptosis, der Enophthalmus; dafUr ist aber der Augendruck 
links ebenfalls herabgesetzt. 

Befund der Ohrenklinik: Nytagmus kalorisch nicht auszuldsen. 

Klinische Sensibilitatspriif ung: Drucksinn o. B., richtige Lo- 
kalisation, ebenso Stereognosie und Gelenksinn. 

Schmerzsinn: Von ein Finger breit oberhalb des Nabels an nach 
unten am ganzen Bauch sehr Btarke Erhdhung der Schwelle bzw. Analgesic, 
nur ganz tiefe Nadelstiche, und auch diese nicht immer, werden als leichtes 
Stechen empfunden, ebenso bohrende Bewegungen mit der in der H&ut 
steckenden Nadel. An den Streckseiten beider Oberschenkel, nicht so stark 
wie am Unterleib Herabsetzung der Schmerzempfindung, an den Beuge- 
seiten sowie Unterschenkeln anscheinend ganz wenig gestoite Schmerz¬ 
empfindung. An beiden Ober- und Unterarmen sowie Handen Analgesic 
bzw. starke Herabsetzung der Schmerzwahrnehmung, nach oben bis zur 
Schultergegend, wo die Storungszone unscharf begrenzt abschneidet. Die 
Beugeseiten sowie die Vola manus sind davon viel weniger betroffen. 
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Temperatursinn: In gleicher Ausdehnung nnd Starke wie der 
Schmerzsinn herabgesetzt bzw. aufgehoben. Vgl. Abb. 1. 




= Analgesic u. Ther- 
manasthesie 


= lcichte H>j>algcsie und 
Thermpasthesie 


p||||p|| = bedeutendcHypalgcsie 

b Bbm I u. Thermhypasthesie 

Fig. 1. 


Chemise he Schmerzsinnespriifung: 


HCOOH 10 % 


/o 


40% 


75% 


90% 


Brust nichts 
Bauch „ 

Brust „ 

Bauch „ 

Brust leicht brennend 
Bauch nichts 

Brust stark brennend und juckond 
Bauch nichts 
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CH3COOH 

5% 

linke Oberarm-Streckseite nichts 


Schulter nichts 


25% 

>5 

Oberarm-Streckseite nichts 


n 

Schulter nichts 


50% 


Oberarm-Streckseite nichts 1 


>> 

Schulter leicht juckend 


75% 


Oberarm-Streckseite nichts 


>> 

Schulter ziemlich stark brennend 

HC1 

1% 

rechte Oberschenkel-Streckseite nichts 


n 

„ -Beugeseite „ 


10% 

)> 

„ -Streckseite „ 

‘ 


y > 

„ -Beugeseite „ 


20% 

j» 

,, -Streckseite „ 


>» 

,, -Beugeseite ,, 


37% 


„ -Streckseite „ 



„ -Beugeseite ganz leicht juckend. 


Die Verteilung der Sensibilitatsstorungen spricht fiir Herde in folgenden 
Riickenmarkssegmenten (auBer dem aus dem Augenbefund diagnostizierten 
Cavum in der Medulla s. o.): Cefvikals^ment 6 — Dorsalsegment 2, Dor- 
salsegment 9—12, Lumbalsegment 1—3, Sakralsegment 2. Der klinische 
Befund wird wiederum von der chemischen Schmerzsinnespriifung be- 
statigt, welche allerdings zeigt, daB die Storung quantitativ noch bedeu- 
tender war, als klinisch festgestellt werden konnte. (Z. B. am Oberschenkel 
klinisch nur starke Hypalgesie, bier Analgesie.) Klinisch interessant und 
atypisch ist die Ausbreitung der Hohlenbildung auf das Lenden- und 
Sakralmark bzw. die diesbeziiglichen Storungen der Sensibilitat. 

Fall XIV. Diagnose: Syringomyelie mit funktioneller Komponente. 
K. F., 38 J., Landwirt. Med. Klinik. 

Nervenstatus: In russischer Gefangenschaft schwer miBhandelt, 
Kolbenschlage auf die Arme. Seit 4 Jabren Schwache und Taubheit am 
rechten Arm, beim Arbeiten Anschwellen des rechten Armes und besonders 
der Hand, noch jetzt deutlicb; wohl durch angioneurotische Odeme bedingt. 
Daber Umfang des rechten Oberarms um 1 cm groBer als links. Starke 
vasomotorische Erregbarkeit der analgetischen (s. u.) Bezirke: Sehr groBe 
und fliichtige Quaddeln bei chemischer Reizung. Unruhe der Augen in 
Endstellung, Herabsetzung der Sehscharfe; Bauchdeckenreflex fehlt links, 
Patellarreflexe lebhaft, Plantarreflexe stark berabgesetzt. Gang o. B. 
Rohe Kraft am rechten Arm etwas herabgesetzt, ebenso dortselbst sowie 
an der rechten Hand die galvanische und faradische Erregbarkeit. 

Klinische Sensibilitatspriifung: Druck- und Bewegungssinn, 
sowie Stereognosie o. B., richtige Lokalisation. 

Schmerzsinn aufgehoben an der ganzen rechten Gesichts- und 
Stirnhalfte bis genau zur Mittellinie, jedoch nicht konstant (!), Analgesie 
an der rechten lateraleq Hals- und Nackengegend, der rechten Schulter- 
und Brustseite; dort schneidet die Storungszone medial scharf mit der 
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Mittellinie, lateral etwa mit der vorderen Axillarlinie, unten zweifingerbreit 
oberhalb des Bippenbogens ab. Die gleiche Storung besteht an der Streck- 
seite des rechten Ober- und Unterarms und der ganzen Hand; sio ist viel 
weniger bedeutend an der Beugeseite, besteht aber wieder in ausgedehnter 
Weise an dem unteren Abscbnitt der Beugeseite des Unterarms und der 
ganzen Vola manus. Die Schmerzempfindung ist vollig aufgehoben auf 
der rechten Seite des Biickens in einer Zone, die medial scharf mit der 
Mittellinie abschneidet, lateral mit der hinteren Axillarlinie — der f treifen 
zwischen vorderer und hinterer Axillarlinie ist schmerzempfindlich! — 
unten in einer Horizontalen, die durch den Angulus inferior scapulae geht. 
Aufhebung der Schmerzempfindung an der ganzen linken Bauchseite und 
in ganz analoger Ausdehnung auf der linken unteren Biickenhalfte: Zone 
beginnt mit einer Horizontalen in der Hohe des Bippenbogens, schneidet 
scharf mit der Mittellinie sib und erstreckt sich unten au f die Streckseite 
dei linken Oberschenkels, dessen Beugeseite dagegen in einer sehr breiten 
Zone normale Schmerzempfindung aufweist. Die S‘or ungen erstrecken 
sich auch auf den linken Unterschenkel, doch ist hier eine exakte Fest- 
stellung derselben unmoglich, da die Aussagen des Patienten hier auf- 
fallend inkonstant sind und sich oft in unentwirrbarer Weise widersprechen. 
Es wurde auch bisweilen manschettenformiges Abschneiden der Storungs- 
zone am Unterschenkel (Streckseite) beobachtet, doch nicht immer. Am 
unteren Teil des linken Unterschenkels, schon 10 cm iiber dem oberen 
Sprunggelenk und am ganzen linken FuB ist der Schmerzsinn sicher un- 
gestort. An den iibrigen Hautbezirken des Patienten, d. h. der linken 
oberen und rechten unteren Korperhalfte, scheint eine Hyperalgesie zu 
bestehen: Schon ganz leichte Nadelstiche werden als stark schmerzhaft 
empfunden. — Der Temperatursinn ist in genau der gleichen Aus¬ 
dehnung wie der Schmerzsinn vollig aufgehoben, an der Beugeseite des 
Oberarms nur lefcht herabgqpetzt. Am Unterschenkel bestehen fiir seine 
Prufung die gleichen Schwierigkeiten, wie sie sich oben fiir den Schmerz¬ 
sinn ergaben. — Vgl. dazu Abbildung 2. 

Klinisch werden die Sensibilitatsstorungen im Gesicht, d. h. im 
Trigeminusgebiet und die am linken Unterschenkel beobachteten fiir 
funktionell gehalten. 

Bevor die Besultate der Schmerzsinnespriifung mit chemischen Beizen 
mitgeteilt werden, sei darauf hingewiesen, daB hier die chemische Beizung 
im Gesicht, so interessant sie unter difesen Umstanden auch gewesen ware, 
aus kosmetischen Griinden unterbleiben muBte, denn, wie bereits oben 
erwahnt, entstanden an den anderen analgetischen Bezirken infolge der 
vasomotorischen Erregbarkeit groBe Quaddeln durch die Sauretropfchen 
und kurz darauf ausgedehnte Epitheldefekte, die im Gesicht absolut ver- 
mieden werden muBten, umsomehr, als der Patient nur 2 Tage zur Beobach- 
tung in der Klinik weilte. Im iibrigen ergab die chemische Schmerz¬ 
sinnespriifung: 

HCOOH 10 % rechte Brustseite nichts 

linke Brustseite sofort schwach brennend und juckend 
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40 % rechte Brustseite nichts 

linke Brustseite stark brennend 
75 % rechte Brustseite nichts 

linke Brustseite selir stark brennend und juckend 
90 % rechte Brustseite nichts 

linke Brustseite auBerst stark brennend und juckend 



= Analgesic und Therraanasthesie 


= leichte Hypalgesie und Therrahypasthesie 

Fig. 2. 

HC’OOH 10 % rechte Oberarm-Streckseite nichts 
„ -Beugeseite 


40 ° n 


75 % 


-Streckseite ,, 

-Beugeseite „ 

-Streckseite 

-Beugeseite ganz spat lcicht brennend 
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90 

% 

CHjCOOH 

5 

% 


25 

0/ 

/o 


50 

Of 

fo 


75 

Of 

/o 

HC1 

1 

0 / 

/o 


10 

0/ 

/O 


20 

0 ' 

/ o 


37 

0/ 

/o 

HC1 

1 

• 

0/ 

/o 


10 

0/ 

JO 


20 

0/ 

JO 


37 

% 


rechte Oberarm-Streckseite nichts 

„ „ -Beugeseite starker brennend 

linke Bauchseite nichts 
rechte ,, sofort leicht juckend 

linke „ nichts 

rechte ,, starker brennend und juckend 

linke ,, nichts 

rechte sofort sehr stark brennend 

linke ,, nichts 

rechte „ auBerst stark brennend und juckend 
linke Oberschenkel-Streckseite nichts 
„ Unterschenkel- „ „ 

,, Oberschenkel- ,, ,, 

.. Unterschenkel- 
„ Oberschenkel- 

„ Unterschenkel- „ 

„ Oberschenkel- „ „ 

„ Unterschenkel- „ stark brennend 

,, Oberschenkel-Beugeseite nichts 
rechte „ -Streckseite sofort schwach brennend 

linke „ -Beugeseite nichts 

rechte -Streckseite starker juck. u. brennend 

linke -Beugeseite schwach juckend 

rechte ,, -Streckseite sehr stark brennend 

linke „ -Beugeseite stark brennend u. juck. 

rechte ,, -Streckseite auBerst stark brennend 


Wenn man von den Storungen im Trigeminusgebiet und am linken 
Unterschenkel absieht, ware hier die Ausbreitung der Hohlen im Riicken- 
mark: Rechts Cervikalsegment 3—8, Dorsalsegment 1—7 (D t und D # 
weniger befallen). Links Dorsalsegment 8—12, Lumbalsegment 1—3. 


Man beachte hierbei auch, wie sich die schon klinisch festgestellte 
Hyperalgesie an den nicht hypalgetischen Hautstellen chemisch bestatigt 
hat und wie dort selbst auch die Reaktionszeiten bedeutend verkurzt sind. 
Somit ist dieser Fall noch eigenartiger als der vorhergehende; er zeigt, wie 
sich auf das organische Leiden eine starke funktionelle Komponente auf- 
gepfropft hat: am linken Unterschenkel war schon klinisch kein genauer 
Befund zu erheben wegen der widerspruchsvollen Aussagen des Patienten 
und die zeitweise vermutete Analgesie wurde durch die chemische Reizung 
nicht bestatigt, ein ziemlich sicheres Zeichen fiir ihre funktionelle Natur. 


In aller Kiirze mochte ich nun noch einen Uberblick geben iiber die 
5 hier nicht beschriebenen Falle: 

1 . Ein dem oben als Fall IX beschriebenen ganz ahnlicber Fall von 
multipler Sklerose. 

2 . Eine alte Apoplexie, bei der eine Analgesie der 3 letzten Finger der 
rechten Hand bestand, vielleicht nur peripher bedingt. 
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3. Eine Epilepsie mit Herabsetzung der Schmerzempfindung in einer 
Zone zwischen Brustwarze und Nabel. 

4. Eine fraglicbe luetische Endarteriitis mit den gleichen Storungen 
an beiden Handen und dem recbten Obeischenkel, an letzterem 
vielleicht nur funktionell. 

5. Ein Patient, bei dem die Diagnose zwischen Hydrocephalus intemus 
vmd Tumor cerebelli einerseits und multipler Sklerose und alter 
Encephalitis andererseits schwankte. Die Storungen des Schmerz- 
sinnes bestanden hier in einer Hypalgesie am linken Oberarm, an 
der Streckseite des rechten und weniger des linken Unterarms. 
Die Verlangerung der Reaktionszeiten war hierbei schon klinisch 
sehr auffallig. 

In all diesen Fallen ergab die chemische Reizung ein der klinischen 
vollkommen entsprechendes Ergebnis, soweit die Storungen organisch 
bedingt waren. Sie verriet oft noch starkere Beeintrachtigungen ak 
klinisch festgestellt war und ergab haufig eine Verlangerung der Reak- 
tionszeiten, wie schon oben erwahnt. 

D. Der Vollstandigkeit halber sei noch erwahnt, daB auBerdem 
noch zwei Falle mit isolierten Storungen der Druckempfindung 
untersucht wurden. Der eine war eine Tabes dorsalis mit Herabsetzung 
der Druckwahmehmung am ganzen Korper, besonders aber am rechten 
Oberschenkel und linken Unterarm; der Schmerzsinnesbefund war so- 
wohl klinisch wie chemisch normal. Der zweite war eine alte Apoplexie 
mit Hypaesthesie am linken Oberarm und Unterschenkel. An diesen 
beiden Korperteilen ergab die chemische Reizung auch eine Hyp- bzw. 
Analgesie. Es ist selbstverstandlich nicht angebracht, aus diesem einen 
Fall schon verallgemeinernde Schliisse ziehen zu wollen. 


Zusammenfassend laBt sich feststellen: Die Ergebnisse der 
klinischen Priifung des Schmerzsinnes und jener mit quantitativ ab- 
gestuften chemischen Reizen haben nur in einem Teil der Falle uberein- 
gestimmt. Das hier angewandte Verfahren hat den Vorzug, Storungen 
des Schmerzsinnes aufzudecken, welche der klinischen Untersuchung 
nicht zuganglich waren; denn die chemische Reizung gestattet eine 
scharfe Trennung zwischen der Schmerzempfindung und der nicht 
beabsichtigten Beruhrung, die bei der mechanischen Schmerzsinnes- 
priifung storend und verwirrend wirkt. — In Fallen von Neuralgie 
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8oheint eine Hyperalgesie des betreffenden Gebietes recbt haufig zu 
sein. — Klinisch festgestellte organisch bedingte Hyp- bzw. Analgesien 
werden durch die chemische Reizung stets bestatigt, evtl. sogar in 
erhohtem Umfange. Bei Hypalgesien zeigte sich ferner eine bedeutende 
Verlangerung der Reaktionszeiten, bei Hyperalgesien oft Verkiirzung 
derselben. — Widerspriiche zwischen klinischer und chemischer 
Schmerzsinnesprufung zeigen an, dafi die betreffende Storung funk- 
tionell bedingt ist. In diesem Sinne ist das Verfahren auch 
diagnostisch verwertbar. 
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Aus der Medizinischen Universitats-Poliklinik (Dir. Prof. I. Stras- 
burger) zu Frankfurt a. M. 

Untersnchnngen liber die Wirkung der intravendsen 
Oalcinm-Therapie bei einem Fall von Tetanie. 

Von 

Dr. flans Leicher. 

Die Behandlung der Tetanie niit Kalksalzen stiitzt sich. auf die 
Erfahrung, dafi Calciumionen die bei der Tetanie erhohte neuromus- 
kulare Erregbarkeit, wie sie in den Phanomenen von Trousseau, 
Erb, Chvostek und I. Hoffmann zum Ausdruck kommt, 
herabzusetzen imstande sind. Sie erhalt eine weitere Berechtigung 
dadurch, dafi wir seit den Untersuchungen von Mac Callum und 
V o e g 11 i n 1 ) u. a. wissen, dafi bei der Tetanie — bei den verschiedenen 
klinischen Formen sowohl als bei der durch Epithelkorperchenexstir- 
pation experimentell hervorgerufenen Tetanie — der Calciumgehalt 
des Blutserums vermindert ist. 

Wenn im Folgenden zu den in der deutschen Literatur verhaltnis- 
mafiig wenigen Mitteilungen iiber die Wirkung der intravenosen Cal- 
ciumtherapie bei der Tetanie weitere Beobacbtungsergebnisse hinzu- 
gefiigt werden sollen, so sei dies damit gerechtfertigt, dafi in dem vor- 
liegenden Fall der fortlaufende Vergleich der klinisch feststellbaren 
Calciumwirkung mit den Veranderungen des Calciumgehaltes im Blut- 
serum von besonderem Interesse sein diirfte. 

Die Krankenge8chiclite des Patienten zeigt das typische Bild der 
manifesten Tetanie: 

18jahr. junger Mann, der siebente von 13 Geschwistern, von Beruf 
Tapezierer. Familienanamnese und eigene Vorgeschichte ohne Besonder- 
heiten. Seit 3 Wochen (Ende Februar) grofie Miidigkeit und alle paar 
Stunden auftretendes Kribbeln, das sich vom Ellenbogen bis in die Finger- 
spitzen erstreckt. Haufigcs „Einschlafen der Fiifie“. Bisweilen angeblich 
„Anfalle, bei denen sich Hande und Fiifie zusammenkrampfen“. 

1) Mac Callum u. Voegtlin, Journ. of experiment. Medcc. 1908, Bd. 11. 
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MittelgroBer j unger Mann von infantilem Habitus. Innere Organe 
ohne krankhafte Veranderungen. Lebhafter Dermographismus. Ver- 
mehrte SchweiBsekretion. Phanomene von Trousseau und Chvostek 
deutlich positiv. Erbsches Phanomen ebenfalls positiv. (Aus dem 
Ergebnis von 3 vor der Behandlung vorgenommenen galvanischen Unter¬ 
suchungen sei nur als sicherste3 Zeichen der Ubererregbarkeit hervor- 
gehoben, daB die Kathodenoffnungszuckungen an beiden Nn. ulnares 
jedes Mai bei einer Stromstarke von < 5 MA bei Anwendung einer Reiz- 
elektrode von 3 qcm Oberflache auszulosen waren.) 

Der Calciumgehalt des Blutserums, der nach der von d e Wa a r d 1 ) 
angegebenen Methode bestimmt wurde, betrug vor der Behandlung 
5,9 mg % Ca, wahrend er bei gesunden Individuen desselben Alters, 
wie ich in friiheren Untersuchungen tiber den Calciumgehalt des mensch- 
lichen Blutserums 2 ) zeigen konnte, zwischen 11 und 12 mg % Ca liegt, 
also etwa doppelt so groB ist. 

2 Tage spater, morgens friih, ergab eine wiederholte Kalkunter- 
suchung einen kaum veranderten Wert von 5,7, Die klinischen Sym- 
ptome waren unverandert. Spontane tetanische Anfalle in Form cha- 
rakteristischer tonischer Krampfe waren bisher nicht aufgetreten. Un- 
mittelbar nach der Blutentnahme wurden 10 ccm Afenil 3 ) = etwa 
0,11 g Ca intravends injiziert. Bereits 10—15 Minuten nach der Afenil- 
injektion war das vorher deutliche Facialisphanomen nicht mehr nach- 
zuweisen, die „Geburtshelferhand-Stellung“ konnte durch Kom- 
pression des Oberarms mit der Blutdruckmanschette nicht mehr aus- 
gelost werden, und die Kathodenoffnungszuckungen an den Nn. ul¬ 
nares, die vorher schon bei einer Stromstarke von < 5 MA auftraten, 
stellten sich 20 Minuten nach der Afenilinjektion erst bei einer Strom- 
intensitat von 8 MA (links) und 10 MA (rechts) ein. Eine 30 Minuten 
nach der Afenilinjektion vorgenommene weitere Blutentnahme ergab, 
daB der Serumkalk von 5,7 auf 7,1 gestiegen war. Eine Stunde nach 


1) de Waard, Biochem. Zeitschr. 1919, Bd. 97. Die Methode beruht im 
Prinzip darauf, daB das Calcium im Serum durch eine gesattigte Ammonium- 
oxalatlosung gefallt wird. Nach wiederholtem Zentrifugieren und Auswaschen 
wird der aus Calciumoxalat bestehende Niederschlag in nitritfreier Salpetersaure 
gelost und gegen eine n/100 KMnO^Losung titriert. 

2) Vergl. Verhandl. des 34. Kongresses f. innere Med. 1922 und meine 
demnachst im Deutschen Archiv f. klin. Med. erscheinende ausfuhrliche Ver- 
offentlichung. 

3) Afenil = Calciumchlorid-Hamstoff, von der Firma Knoll in Ludwigs- 
hafen in Ampullen geliefert. 
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der Injektion betrug er 6,9, etwa 3 Stunden nach der Injektion wai er 
wieder auf 5,9 herabgesunken 1 ). Zu dieser Zeit waren jedoch die Pha- 
nomene von Trousseau, Chvostek und Erb noch negativ; 
erst am Abend, also etwa 10 Stunden nach der Afenilinjektion, war das 
Facialisphanomen wieder schwach auszulosen, Trousseau und 
E r b blieben negativ. 

Wahrend der 3 folgenden Tage erhielt der Patient taglich 10 ccm 
Afenil intravenos. Erb, Chvostek und Trousseau wahrend dieser 
Tage negativ oder hochstens leicht angedeutet. Eine 6 Stunden nach 
der letzten (vierten) Afenilinjektion vorgenommene Blutuntersuchung 
ergab einen Wert von 6,5, also eine gegen friiher zum mindesten langer 
anhaltende, relative Erhohung des Kalkspiegels. Weitere 2 Tage 
spater, mehrere Stunden nach der sechsten Afenilinjektion, fand sich 
ein ahnlicher Serumkalkwert von 6,7. Klinisch war keine Veranderung 
eingetreten, d. h. Symptome der neuromuskularen tJbererregbarkeit 
waren nicht mehr nachzuweisen. 

Da sich somit das klinische Bild der Tetanie und das subjektive 
Befinden des Patienten gebessert hatte, wurde nach diesen 6 Injektionen 
mit der Afenilbehandlung aiusgesetzt. 

Am dritten afenilfreien Tage gegen Abend geringer Temperatur- 
anstieg auf 37,8 (leichte Angina). Facialisphanomen wieder schwach 
auslosbar. Am nachsten Tag abends, dem vierten afenilfreien Tag, 
Temperatur von 38,9 (rektal 39,5°). Wahrend der Nacht ist der Patient 
sehr unruhig, klagt iiber „Kribbelgefuhl im ganzen Korper". Am 
nachsten Morgen ausgesprochener tetanischer Anfall: Geburtshelfer- 
stellung beider Hande, Wadenkrampfe, SpitzfuBstellung der FiiBe. 
Patient weint dauernd, baumt sich im Bett mit hohlem Riicken auf. 

Noch wahrend des Anfalls erhalt der Patient 10 ccm Afenil intra¬ 
venos. Die Wirkung ist ganz auffallend: Unmittelbar nach der 
Injektion hbrt der Anfall auf, die Krampfstellungen 
losen sich. Die motorische Unruhe laBt nach. Der Patient gibt von 
selbst wesentliche Besserung an und versinkt bald in einen ziemlich 
tiefen Schlaf. 

Am nachsten Tag abends Temperatur 38,1°. Phanomene von 
Trousseau und Chvostek negativ. Yom ubemachsten Tag ab 

1) Ahnliche Resultate uber die rasche Ausscheidung von intravenos zuge- 
fuhrtem Calcium erhielten kiirzlich: Billigheimer, Klin. Wochenschr. 1922, 
Nr. 6; W. Heubner u. Rona, Biochem. Zeitschr. 1919, Bd. 93; Clark, Journal 
of biological chemistry, August 1920, Bd. 43, Nr. 1. 
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wieder normale Temperatur. Angina abgeheilt. Im weiteren Verlauf 
kein tetanischer Anfall mehr, obwohl nur noch zweimal im Abstand 
von einer Woche eine Afenilinjektion gemacbt wurde. Der Patient 
blieb weiterhin in poliklinischer Beobachtung und hatte bis jetzt, 
2 Monate nach Entlassung aus der Klinik, keine Anfalle mehr. Der 
Calciumgehalt des Serums betrug 8 Tage nach dem Anfall 6,4 mg %. 

Welche Riickschliisse lassen sich nun aus dem Vergleich der 
klinischen Beobachtungen mit den Calciumbestimmungen im Serum 
iiber die Art und Weise der Calciumwirkung ziehen? 

Zur Beantwortung dieser Frage sei zunachst festgestellt, daB die 
neuromuskulare Erregbarkeit allein von der Menge des ionisierten 
Calciums (bei gleichbleibender Natrium- und Kalium-Ionenkonzen- 
tration) abhangig ist und nicht von dem physiologisch unwirksamen 
gebundenen Calcium, das den weitaus groBten Teil des mit der de 
Waardschen Methode bestimmten Gesamtcalciums ausmacht. Den- 
noch ware es verfehlt, wiirde man aus dieser Tatsache den SchluB 
ziehen, daB die Bestimmung des Gesamtkalkes im Serrnn iiberhaupt 
nicht fiir einen Vergleich mit den klinischen Symptomen der Tetanie 
oder — allgemeiner gesprochen — mit den Symptomen der erhohten 
neuromuskularen Erregbarkeit in Betracht kommt 1 ). Schon die auBer- 
ordentlich groBe Konstanz des Gesamtserumkalkes beim Einzel- 
individuum sowohl als bei der Gesamtheit gesunder Menschen, weist 
daraufhin, daB es sich hier um eine Erscheinung handelt, die von 
physiologischer Bedeutung ist. Denn wie anders konnte es sonst er- 
klart werden, daB der Gesamtcalciumgehalt des Serums bei Erwach- 
senen selbst unter dem EinfluB der Nahrung keinen wesentlichen, 
deutlich nachweisbaren Schwankungen unterworfen ist, daB er sich 
sogar auf groBe Dosen von per os zugefuhrtem Calcium beim gesunden 
Menschen nicht verandert 2 )! Kommt es nun infolge einer Stbrung des 
Kalkstoffwechsels zu einer Verminderung dieses sonst so konstanten 

1) Die Anwendung der von Trendelenburg und Goebel (Arch. f. exp. 
Path. u. Pharm. 1921, Bd. 89) angegebenen Methode zur Bestimmung des ioni¬ 
sierten Kalkeserubrigt sich insofern, als die Phiinomene von Erb, Chvostek 
und Trousseau bei sorgfaltiger Untersuchung ahnlich wie die Kontraktionshohe 
des ausgeschnittenen Frosohherzmuskels gute biologische Priifungsmittel fiir 
ein Defizit an ioniriertem Kalk darstellen. 

2) Vergl. Jansen, Deutsches Archiv f. klin. Med. 1918, Bd. 125, S. 168ff. 
I. Handowsky, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 91, S. 432; W. Denis and Minot, 
Journal of biological chemistry 1920, Bd. 41, S. 35; Clark, 1. c.; W. Heubner 
und Ron a 1. c. 
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Gesamtserumkalkes, so sind in fast alien Fallen, in denen die Ver- 
minderung erheblichere Grade (d. h. mindestens 10 % des noch als 
normal 1 ) zu bezeichnenden Kalkwertes) aufweist, je nach der Grofie 
des Defizits mehr oder weniger ausgesprochen irgendwelche Symptome 
der neuromuskularen Gbererregbarkeit nachzuweisen. Diese bei etwa 
40 Untersuchungen von Patienten mit verminderten Serumkalkwerten 2 ) 
gewonnene Erfahrung laBt wohl die Annahme zu, daB in solcben un- 
behandelten Fallen die Verminderung des Gesamtkalkes mit der des 
ionosierten Calciums etwa parallel geht. Erst durch die Behandlung 
mit Kalksalzen oder anderen Mitteln, die den Kalkstoffwechsel zu 
beeinflussen imstande sind (elementarer Phosphor, „Salzsaure-Milch“, 
Ammoniumchlorid, Ammoniumphosphat u. a. das Ionengleichgewicht, 
besonders die H-Ionenkonzentration des Blutes verandernde Salze) 
wird dieser Parallelisms aufgehoben. 

Diese Bemerkungen seien zur Erklarung des vorliegenden Falles 
vorausgeschickt. Unser Patient hatte vor der Behandlung einen etwa 
auf die Halfte des Normalen herabgesetzten Kalkwert mit den deut- 
lichen lichen der neuromuskularen t)bererregbarkeit. Nach der 
ersten Afenilinjektion verschwinden diese Symptome der Ubererregbar- 
keit, so daB angenommen werden darf, dafi das Defizit an ionisiertem 
Kalk wenigstens vorubergehend ausgeglichen ist. Zur selben Zeit ist 
auch das Gesamtcalcium des Serums, das mit der de Waardschen 
Methode bestimmt wird, etwas angestiegen, bleibt aber noch weit 
unter der Norm zuriick. Man darf wohl annehmen, daB es schneller 
wieder zum Ursprungswert herabsinkt als das ionisierte Calcium, 
wexm man den bis zum Abend anhaltenden negativen Ausfall des 
Facialisphanomens beriicksichtigt. Selbst mehrmalige Afenilinjek- 
tionen bringen zwar die Symptome von Trousseau, Erb, Chvostek 
und damit wohl auch das Defizit an ionisiertem Calcium sogar fur 
einige Zeit zum Verschwinden, vermogen aber nicht den Gesamtkalk 
zur Norm heraufzusetzen. Der Ausgleich des Defizits an ionisiertem 
Kalk scheint auch noch einige Zeit nach Aussetzen der Calciumbe- 
handlung anzuhalten. Da kommt am dritten afenilfreien Tag eine 
fieberhafte Angina dazwischen, die offenbar als Ursache fur die Ver- 
schlimmerung und vielleicht sogar direkt fiir die Auslosung des teta- 

1) Vergl. meine weiter oben zitierte Arbeit. 

2) Darunter 5 Patienten mit Tetanie, 32 Patienten mit Otosklerose, 3 Pa¬ 
tienten mit Morbus Basedow. Naheres siehe bei Leicher, Verhandl. d. Gesellsch. 
Deutscher Hals-, Nasen- und Ohrenarzte 1922. 
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nischen Anfalls anzusehen ist. Jedenfalls habe ich bei friiberen Uhter- 
suchungen von Otosklerose-Patienten, bei denen ich eine maBige Ver- 
minderung des Serumkalkes nachweisen konnte 1 ), haufiger wahrend 
einer Angina ein weiteres Herabsinken des Serumkalkes beobachtet. 
Die Afenilwirkung wahrend des Anfalles ist prompt und darf wohl auf 
den Ausgleich des Defizits an ionisiertem Ealk bezogen werden. Leider 
konnte der Gesamtkalk kurz nach dem Abfall aus auBeren Griinden 
nicht bestimmt werden. Acht Tage nach dem Anfall lag er noch weit 
unter der Norm. 

Nach dem vorliegenden Fall darf also die intravenose Verab- 
reichung von Afenil, wie sie auch von Schwarz und Wagner 2 ) in 
2 Fallen von spasmophiler Diathese mit Blasenkrampfen erfolgreich 
angewandt wurde, wahrend eines Tetanienanfalles dringend empfoh- 
len werden, da sie durch den raschen Ausgleich des Defizits an ioni¬ 
siertem Kalk die Krampfe und ubrigen tetanischen Symptome schneller 
und atiologisch wirksamer beseitigt als die friiher in solchen Fallen 
angewandten Narkotika (Chloralhydrat-Klysma), deren voile Wirkung 
bei lange anhaltenden Krampfen meist erst nach 15-.-30 Minuten 
zum Ausdruck kommt. 

£8 scheint zwar nach einer Reihe von in der Literatur mitgeteilten 
Fallen 8 ) auch moglich, durch langere Zeit fortgefuhrte perorale Yer- 
abreichung groBerer Calciumdosen das bei der Tetanie bestehende 
Defizit an ionisiertem Kalk auszugleichen. Doch vergehen in solchen 
Fallen meist einige Tage, bis die Wirkung eintritt. DaB man mit der 
intravenosen Calciumzufuhr jedenfalls sehr rasch zum Ziele kommt 
und daB die Wirkung offenbar einige Zeit anhalt, selbst wenn der 
Gesamtkalk nicht wesentlich erhoht wird, geht aus dem vorliegenden 
Fall deutlich hervor. Vielleicht diirfte es moglich sein durch die in 
neuerer Zeit ausgefuhrte Epithelkorperchentransplantation auch den 
Gesamtkalk des Serums wenigstens so lange, als das eingeheilte Epithel- 
korperchengewebe nicht resorbiert wird, zur Norm heraufzufiihren. 

1) Leioher, Verhandl. d. Gesellsch. deutscher Hals-, Nasen- und Ohren- 
arzte 1922. 

2) Schwarz und Wagner, Wiener klin. Wochenschr. 1920, Nr. 28. 

3) Es seien nur einige Arbeiten genannt: H. Curschmann, Munch- med. 
Wochenschr. 1919, Nr. 35; Earner und Klinger, Mitt. Grenzgeb. Bd. 32, H. 4; 
Erich Meyer, Therapeut. Monatsh. 1911, Bd. 25; Ochsenius, Med. Klinik 
1921, Nr. 38; Grahe, Med. Klinik 1914, Nr. 29. 


Deutsche Zeitschrift f. Nervenhcilkunde. Bd. 75. 
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(Aus der Nervenabteilung der medizinischen Klinik zu Heidelberg.) 

(Eingegangen am. ! ).) 

Sind die Degenerationsvorg&nge am peripheren Nerven bei 
Durchfrierung nach Trendelenburg die gleichen wie nach 

Durchschneidung? 

Von 

Ernst Herzog. 

W. Trendelenburg hat im Jahre 1917 „iiber langdauemde 
Nervenau86chaltung mit sicherer Regenerationsfahigkeit nach Durch¬ 
frierung" eAtmalig berichtet. Es handelte sich damals um Durch¬ 
frierung des N. phrenicus an Katzen und Hunden mittels eines von 
Trendelenburg konstruierten doppellaufigen Kupferrohrchens, durch 
das Chlorathyl angesaugt wurde. Trendelenburg ging dabei von der 
Vorstellung aus, „daB die Gefrierung das schonendste Mittel sei, die 
Nervenleitung langdauemd zu unterbrechen, soweit moglich ohne den 
groberen Zusammenhang oder die chemische BeSchaffenheit des 
Nerven zu andem". Der giinstige Verlauf des Verfahrens erlaubte 
den SchluB, daB nach einer Durchfrierung des N. phrenicus eine Rege¬ 
neration sicher eintritt. Vom praktischen Gesichtspunkt aus schien 
die Methode gegenuber den bisher ublichen den Vorteil zu bieten, 
einen Nerven wochen- oder monatelang auszuschalten unter Vermeidung 
einer langdauemden Leitungsunterbrechung. — Im Jahre 1919 ver- 
offentlichte dann Trendelenburg eine Reihe weiterer ausfuhrlicherer 
Versuche an Kaninchen und Hunden, um festzustellen, ob sich Be- 
denken gegen die Anwendung der Methode am Menschen ergaben. 
Er kam zu dem SchluB, daB nach Gefrierung des Nerven immer Rege¬ 
neration eintritt und daB, nach den Tierexperimenten zu schlieBen, 
nichts dagegen spricht, die Methode auch am Menschen anzuwenden, 

1) Die Arbeit war bereits am 31. VII. 21 abgeschlossen, ist aber aus 
rein tecbnischen Grunden erst spater zur Drucklegung gekommen. 
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vor allem zur Ausschaltung sensibler Nerven, zumal da die Gefriernng 
allein ermoglicht, „die notige Schadigung des Nerven der Zeit, dem 
Orte und der Starke nach ganz beliebig abzustufen und abzugrenzen“. 

Die Untersuchungen liber Degeneration und Regeneration des 
Nerven wurden von Trendelenburg in der Hauptsache funktionell 
angestellt. t)ber die mikroskopische Untersucbung heiBt es: ,,Mikro- 
skopisch konnten natiirlich die Hauptversucbe nicht auf den Eintritt 
der Degeneration gepriift werden. Die Nerven wurden 2—4 Wochen 
nach der Gefrierung herausgenommen und nach Marchi untersucht. 
Es fand sich vollige Degeneration. An der Gefrierstelle ging der zen- 
trale normale Teil scharf abgesetzt in den peripheren degenerierten 
iiber. Auf feinere Einzelheiten wurden die Nerven nicht untersucht. 
Zweifellos konnen aus weiterer Anwendung der Methode in der Frage 
der Nervenregeneration noch wertvolle Aufschliisse erwartet werden“. 
— Es lag daher nahe, von rein anatomischem Standpunkt aus zunachst 
Klarheit iiber die feineren histologischen Vorgange der Degeneration 
nach Durchfrierung des peripheren Nerven zu gewinnen und die Art 
der Degeneration mit derjenigen bei Durchschneidung des Nerven zu 
vergleichen. Auf Anregung und mit Hilfe des Herrn Dr. Slauck habe 
ich diese Versuche ausgefiihrt. 

Als Versuchstier wurde das Kaninchen benutzt und die Vereisung 
wurde jeweils am N. ischiadicus vorgenommen, und zwar hoch oben, 
kurz unterhalb des Tuber ischii. Diese Stelle bietet den Yorteil, daB 
man ohne Schadigung der GefaBst mme leicht an den Nerven heran- 
kommt. Ganz anders liegen die Verhaltnisse im mittleren, bzw. unteren 
Drittel des Oberschenkels, wo bereits die Teilung des N. isch. statt- 
gefunden hat und zugleich mit der Teilung der Gefafie das Operations- 
feld wesentlich schwieriger zu erreichen ist, so daB Blutungen kaum 
zu vermeiden sind. Es wurde bei der Freilegung des Nerven so vor- 
gegangen, daB man nach einem Hautschnitt von 3—4 cm Lange mit 
der Pinzette stumpf einging und die oberflachliche Muskelschicht aus- 
einanderdrangte, bis der Nerv in der Tiefe im Interstitium zum Vor- 
schein kam; auf diese Weise waren Blutungen ausgeschlossen und die 
Wunde auf den kleinsten Raum beschrankt. — Bei der Vereisung 
bedienten wir uns nicht der Trendelenburgschen Originalmethode, 
sondern modifizierten dieselbe in einfacherer Weise, wobei uns jedoch 
das Grundprinzip der Originalversuche leitete. Der Einwand, daB 
das Trendelenburgsche Vereisungsverfahren ein gleichmaBigeres, 
weil allseitig eingreifenderes Verfahren darstellt, schien uns nicht 
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stichhaltig, da es lediglich auf Kalteeinwirkung beruht, nach unserer 
Methode jedoch erheblich starke Kaltegrade zur Verwendung kommen 
konnten und dadurch eine maximale Schadigung gesetzt wurde, wobei 
die Technik jedoch wesentlich vereinfacht war. — Wir gingen dabei 
folgendermaBen vor: Es wurde ein Messingrohr von 3—4 mm Durch - 
messer an eine Bombe mit Kohlensaure angeschraubt und mit seinem 
freien, zur Sterilisation ausgegliihten, Ende unter den freigelegten 
Nerven durchgeschoben, naohdem das umgebende Gewebe durch Mull 
gegen die Kaltewirkung geschiitzt worden war. Dann wurde der 
Kohlensaurestrom hindurchgelassen und innerhalb kurzer Zeit war das 
ganze Rohr und der Nerv von einem dichten Reif bedeckt, so dafl auch 
auf die dem Rohre nicht direkt anliegenden Partien Kalte einwirkte, 
was aber auch schon ohnedies verstandlich ist, da ja der N. isch. des 
Kaninchens ein sehr diinnes Gebilde ist. Die Dauer der Vereisung be- 
trug von 3 bis zu 10 Minuten; sobald sich durch elektrische Priifung 
zeigte, dafl der Nerv noch nicht genugend funktionell geschadigt war, 
wurde nach dem Auftauen nochmals nachgefroren. In der Mehrzahl 
der Falle wurde der Nerv jedoch ohne Unterbrechung 5—10 Minuten 
vereist. Jedenfalls aber war der Nerv meist schon nach 3 Minuten 
vollkommen hart und an das Rohr festgefroren, so dafl er selbst nach 
dem Auftauen, als man das Rohr wieder unter ihm herauszog, voll¬ 
kommen steif in der kunstlichen Lage verharrte und erst ganz all- 
mahlich nach volligem Auftauen in seine alte Lage zuriickkehrte. 
Die elektrische, faradische Priifung sofort nach dem Gefrieren ergab 
jedesmal die Tatsache, daB selbst nach 10 Minuten langem Gefrieren 
die Leitung, abgesehen von nachfolgend ausgefiihrtem Verhalten an 
der Vereisungsstelle, nie ganz aufgehoben, wohl aber stark herabgesetzt 
war. Wahrend an der eigentlichen Vereisungsstelle, in einer Ausdeh- 
nung von ca. 2—3 mm die Erregbarkeit sehr stark herabgesetzt, bzw. 
aufgehoben war, war sie oberhalb davon (proximal) motorisch herab¬ 
gesetzt, sensibel prompt,; unterhalb (distal) dagegen motorisch prompt, 
sensibel aufgehoben. 

Nahezu vor dem AbschluB dieser Arbeit fand ich in der Abhand- 
lung von W. Kxihne aus dem Jahre 1886 iiber „Neue Untersuchungen 
iiber motorische Nervenendigungen“ folgende Anmerkung: 

„Statt der bisher geiibten Durchschneidung und des umstand- 
lichen Zusammenheftens der Stiimpfe mit Nahten habe ich mich bei 
diesen Betrachtungen der funktionellen Zerstorung einer kurzen, 
3—4 mm betragenden Nervenstrecke ohne substantielle Trennung, 
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durch Gefrieren bedient, nach welcher das Zusammennahen unnotig 
und die spatere Wiederherstellung der nervosen Kontinuitat viel 
sicherer wird. Da dieses Verfahren, wie ich mich durch viele Versuche 
iiberzeugte, auf die Peripherie des Nerven ebenso wirkt wie Durch- 
schneidung, namlich Verlust der Erregbarkeit, fettige Degeneration 
der markhaltigen epilemmalen Fasern, darauf Schwund der End- 
geweihe erzeugt, so kann ich es fiir die Untersuchung der Regeneration 
schon wegen seiner Einfachheit empfehlen. Das Durchfrieren geschieht, 
indem man ein Metallrohrchen, je nach der Dicke des Nerven, von 
2—4 mm Durchmesser, unter den Nerven ftihrt und von einer auf 
—10° bis —13° C gebrachten gesattigten Kochsalzlosung, oder von 
ebenso kaltem Alkohol durchstromen laBt, worauf der Nerv unter 
starker Verdickung an das Rohrchen friert und bis zur Oberflache 
steinhart wird. Nach dem Auftauen auBerlich unverandert, erweist 
sich die betroffene Stelle unfahig zu jeder Leitung; doch hat man 
hierauf jedesmal durch Reizung der sensiblen Fasern unterhalb und 
der motorischen oberhalb der Stelle zu priifen und das Durchfrieren 
zu wiederholen, falls sich Unsicherheiten ergeben. — Die Regeneration 
erfordert, ahnlich wie nach der Wiedervereinigung durch die Naht, 
mehrere Monate, erfolgt aber sowohl in den sensiblen, wie in den moto¬ 
rischen Bahnen“. 

Ein grob anatomischer Vergleich der Bilder bei der Vereisung 
nach der Original-Trendelenburg-Methode und unserer Methode 
ergab derartig gleichmafiige 'Obereinstimmung, daB wir glaubten, in 
Zukunft bei unseren Untersuchungen unsere Modifikation der Original- 
methode als gleichwertig zur Seite stellen zu diirfen. 

Um nun ganz sicher die Wirkungen der Vereisung auch an den 
Erfolgsorganen des peripheren motorischen Nerven festzustellen, habe 
ich bei meinen Versuchen die Veranderungen an der Muskulatur stu- 
diert, die durch die Schadigung des sie versorgenden Nerven hervor- 
gerufen werden. Es wurden zu diesem Zweck jeweils Stiicke der 
Wadenmuskulatur unterhalb der vereisten Stelle zugleich mit dem 
Nerven entnommen. 

Gber die Anordnung der Versuche gibt die Tabelle AufschluB. 
Auf die Beschreibung der einzelnen Versuohe und der zahlreichen 
mikroskopischen Praparate muB ich hier aus rein auBeren Grunden 
verzichten. Zur Darstellung der Nervendegeneration habe ich die 
Marchische Chrom-Osmiummethode gewahlt, da sie sehr zuverlassig 
ist und selbst Friihstadien der Degeneration zur Anschauung bringt. 
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Die modiiizierte Bielschowsky-Methode zur Impregnation der 
Achsenzylinder ist technisch weniger zuverlassig und gibt oft storende 
Bilder durch Mitimpragnation des Bindegewebes, so daB ich die 
Deutung der Befunde dort, wo ich sie verwendet habe, nur mit 
Vorbehalt wiedergeben konnte. Die Muskeln wurden in Trichlor- 
essigsaure fixiert, in Paraffin eingebettet und nach Heidenhain, 
van Gieson und mit Hamatoxylin-Eosin gefarbt. Einzelne Muskeln 
sind in Miiller-Formol fixiert und in Celloidin eingebettet worden. 

Zusammenfassung. 

Es geht aus der Arbeit hervor, daB die Degenerationsvorgange 
nach Vereisung des Nerven im wesentlichen die gleichen sind wie nach 
Durchschneidung, wenn es sich hierbei auch nur um eine mikroskopische 
Kontinuitatstrennung handelt, die aber auch mit zentraler und peri- 
pherer Degeneration einhergeht. Aus dem ganzen Ablauf jedoch hat 
man den Eindruck, daB im allgemeinen die Degenerationsvorgange 
nach Durchschneidung rascher und intensiver verlaufen als nach Ver¬ 
eisung. Ein Entscheid, ob bei der Vereisung ebenso wie bei der Durch¬ 
schneidung samtliche Fasern zum Ausfall kommen, laBt sich meines 
Erachtens mit den uns zur Verfiigung stehenden Methoden heute 
noch nicht ganz sicher geben. Jedoch kann man zur Losung der Frage 
folgende Momente mit heranziehen: 

1. Die elektrische Untersuchung, die bei Vereisung fur eine nur 
partielle Unterbrechung spricht; jedoch ware es unvorsichtig, allein 
hieraus bindende Schliisse zu ziehen, wenn man bedenkt, wie leicht 
bei der elektrischen Priifung von Nerven Stromschleifen eine Fehler- 
quelle bilden und dies besonders in situ am lebenden Tier. 

2. Die Tatsache, daB Trendelenburg Regeneration des ver- 
eisten Nerven nie vermiBte. 

3. Die Beobachtung des Degenerationsablaufes in den einzelnen 
Muskeln. Die Arbeit von Slauck ermoglicht es, in diesem Sinne jetzt 
die myopathische Degeneration von der Erkrankung des peripheren 
motorischen Neurons abzugrenzen. In Wurdigung dieser Anschauung 
ware es moglich, den SchluB zu ziehen, daB einzelne Fasera bei der 
Degeneration unversehrt bleiben. In dieser Richtung habe ich auch 
meine Untersuchungen an den Muskeln gemacht, aber es lag in der 
Natur der Sache, daB die Nervendegeneration die Untersuchung zu 
einem Zeitpunkt schon erheischte, wo die Degeneration in den Muskeln 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



308 


Hebzog 


schwere Veranderungen noch nicht erkennen liefi. An dieser Tateache 
hat die Muskeluntersuchung gekrankt. An dem Muskelmaterial einiger, 
erst viele Wochen nach der Herausnahme des Nerven gestorbener 
Kaninchen konnte ich mich jedoch von den tief eingreifenden degene- 
rativen Veranderungen im Gebiete der Muskulatur iiberzeugen und 
die Arbeiten von Erb nur bestatigen. Immerbin hat man einen friih- 
zeitigen Indikator fiir die Degeneration im Muskelgebiete in der Kem- 
vermehrung. Die Tatsache, daB bei meinen Untersuchungen die Mus- 
kehi nach Vereisung inmitten von kemvermehrten Faserquerschnitten 
Felder normaler Faserquerschnitte erkennen lassen, spricht doch im 
Sinne, daB die Vereisung eine totale Durchtrennung nicht gesetzt hat. 
Aus den Marchi-Bildern der Nerven allein ist ein definitiver SchluB 
jedenfalls nicht zu ziehen, obgleich man stellenweise den Eindruck 
haben mochte, daB die Vereisung teilweise Degeneration hervorgerufen, 
die nicht alle Nervenfasem betroffen hat. Von den Bielschowsky- 
Praparaten zeigte u. a. auch eines, das 25 Tage nach Vereisung zur 
Untersuchung kam, daB sicher normale Achsenzylinder noch vorhanden 
sind. Alle diese Momente sprechen jedenfalls dafiir, daB mit hoher 
Wahrscheinlichkeit eine Totalunterbrechung des Nerven nicht statt- 
findet. Oberhaupt hat die Trendelenburgsche Ansicht nach unseren 
Untersuchungen an Wahrscheinlichkeit gewonnen, daB die Intensitat 
der Vereisung von ausschlaggebender Bedeutung ist. Die Schadiguug 
die wir bei unseren Versuchen gesetzt haben, ist sicher als maximale 
aufzufassen; ob bei konstanter Vereisung von iiber 10 Minuten Dauer 
noch mehr erreicht werden kann, was die Degeneration betrifft, ist 
recht fraglich. Was die Art der Vereisung angeht, so glaube ich, daB 
prinzipiell die verschiedenen Methoden der Kalteeinwirkung wohl 
gleichwertig sind, jedoch sind die Vorteile gegeniiber anderen Methoden 
der Nervenunterbrechung wesentlich. Auf alle Falle muB ich mich 
aber durchaus Trendelenburg darin anschlieBen, daB ein gewisses 
Maximum der Vereisung durch geniigend lange Applikation von Kalte 
garantiert sein muB. 

Auch im Hinblick auf die praktische Bedeutung der Untersuchun¬ 
gen kann ich nur Trendelenburg beipflichten, denn es ist auBerst 
wahrscheinlich, daB die Vereisung eine weitgehende Regeneration er- 
warten laflt. Die Methode ist zweifellos, wie schon Trendelenburg 
aussprach, das geeignetste Verfahren, einen Nerven nur fiir eine ge- 
wisse Zeit auszuschalten; man erreicht dieses Ziel jedenfalls mit Sicher- 
heit, wenn man nur beschrankte Kalteapplikation zur Anwendung 
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bringt. Weiterhin hat das Verfahren, wie Trendelenburg hervor- 
hob, den Vorteil der Abstufungsmoglichkeit. Moglicherweise konnte 
es durchfiihrbar sein, experimentell durch Abstufung des Kaltereizes 
motorische und sensible Fasern getrennt zum Ausfall zu bringen. Es 
ware gerade in dieser Hinsicht notig, am Menschen, wo das Verfahren 
zur Anwendung gebracht wird, sich tiber die Wiederkehr der moto- 
rischen und sensorischen Funktion ein Urteil zu verschaffen, wozu 
naturgemaB der Tierversuch‘ungeeignet und unzureichend ist. 
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Wilhelm Erb. Nekrolog von W. Nonne. — Bemerkungen iiber die Psycho¬ 
logic des paralytischen GroBenwahns. Vcn Paul Schilder. Verf. betraohtet die 
GroBenideen als „Abwehreinstellungen“ gegeniiber krankenden und dezimie- 
renden Erlebnissen, als Reaktion auf qualende Gedanken u. dgl. Den SobluB der 
Arbeit bilden psychoanalytische Parallelen. — Cber schizophrene Ver&nderungen 
dea BewuBtseins der AktivitMt. Von A. Kronfeld (Berlin). Eingehende Erorte- 
rungen iiber die „psychologische Struktur u der schizophrenen BewuBtseins- 
storungen. — Cber die Bedeutung der Erbkonstitution fiir die Entstehung, den 
Aufbau und die Systematik der Erscheinungsformen des Irreseins. Von Eugen 
Kahn (Munchen). Betrachtungen iiber die Stellung des Irreseins zu den erb- 
konstitutioneilen und den konstellativen Verhaltnissen. — Grundgedanken zur 
kHnischen Systematik. Von Karl Birnbaum (Berlin-Herzberge). Versuch einer 
Einteilung der Psychcsen auf Grund einer Zusammenfassung der verschiedenen 
in Betracht kommenden Faktoren. — Studie zum psychiatrischen Konstituttons- 
problem. Von H. Hoffmann (Tubingen). Ein Beitrag zum erb-biologisch-kli- 
nischen Arbeits program m. Die Aszendenz ist die Quelle der individuellen Kon- 
stitution. Die Konstitutionslehre laBt sich nur mit Hilfe der Erbbiologie erfassen. 
— Der Fall Arnold* Von Prof. Kehrer (Breslau). Sehr ausfiihrlicher Krankheits- 
bericht iiber einen schweren Ps^hopathen, bei dem sich ein paranoischer Zustand 
mit Beziehungs-, Verfolgungs- und GroBenwahn entwickelte, der aber durch ent- 
sprechende psychische Behandlung wieder zur „Heilung u kam (auf wie lange ?). 
Eingehende Psychoanalyse des ganzen Falles. — Cber das Lerisehe Handvorder- 
armzeichen. Von Alfred Meyer (Bonn). Verf. bespricht Wesen und Bedeutung 
des bekannten Zeichens (Beugung des Vorderarms bei passiver Beugung der 
Finger und des Handgelenks. Verf. faBt das Zeichen nicht als Reflex, sondern als 
Schmerzreaktion auf. — Cber zentrales Fieber nach Gehirn- und RQckenmarks- 
operationen. Von S. Auerbach (Frankfurt a. M.). Zusammenstellung der bis- 
herigen Erfahrungen, die fiir die Moplichkciteines rein zentralen (nervosen) Fiebers 
sprechen. — Cber die Einwirkung der Malaria tertiana auf die progressive Paralyse. 
Von Dr. I. Gerstmann (Wien). Die Erfolge der Malaria-Behandlung scheinen 
recht gunstige zu sein. Er traten danach haufig langdauernde Remissionen auf, 
die sich bis zur Moglichkeit einer Wiederaufnahme des Berufs fortentwickeln 
konnen. — Die Kolloidreaktionen des Liquor cerebrospinalis. Von V. Kafka 
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(Hamburg-Friedrichsberg). Ein© auf reich© eigen© Erfahrung sich stiitzende 
Darstellung der Technik und der diagnostischen Bedeutung der verschiedenen 
Kolloidreaktionen im Liquor, vor allem der Goldsolreaktion, Mastixreaktion und 
Bsrlinerblaureaktion. — Zur Histologie und Physiologie der menschlichen Zirbel- 
drfise. Von Prof. Walter (Kiel). Mitteilung neuer Untersuchungen zur Histologie 
der Zirbeldriise. W. vermutet eine regulatorische Funktion der Zirbeldruse be- 
ziiglich des Hirndruckes. • — Verglelchende Untersuchung fiber Phagozytose in 
Serum, KochsaJzlosung und Liquor. Von Prof. F. Plant (Munchen). Menschliche 
Leukooyten phagozytieren Amylum in aktivem Serum schnell und in groBem 
Umfange, in in aktivem Serum in weit geringerem Mafie. Gewaschene Leukooyten 
phagdzytieren nicht in 0,85% Kochsalzlosung, wohl aber ungewasohene. Im 
Liquor phagozytieren gewaschene Leukooyten gar nicht, ungewasohene nur sehr 
wenig. Weitere Einzelheiten s. im Original. — Beitrag zur Frage der kindlichen 
SexualitXt. Von Dr. Jakob Klasi (Zurich). B3ispiele von fruhzeitigen AuBe- 
rungen der Sexualitat bei 3—Ijahrigen Kindern. 

Band 74. Heft 4 und 5. 

Zur Kenntnis der Neurinome bei Recklinghausenscher Krankheit. Von 
Dr. E. Kirch (Wurzburg). Multiple reine Neurinome ohne Bindegewebeeinschlag, 
mit reichlicher Neubildung von Achsenzylindern, geringerer von Markscheiden. 

— Zur Frage der KontagiosltXt der Encephalitis lethargica epidemics. Von Dr. 
Georg Stiefler (Wien). Verf. teilt einige Beobachtungen mit, die fur eine, wenn 
auch geringe Kontagiositat der E. epid. sprechen. — Ein operativer Eingrlff 
bei Myelitis e compressione, hervorgerufen durch knocheme Ablagerungen in der 
Arachnoidea des Rfickenmarks. Von Prof. L. Pussep (Dorpat). In einem Fall 
von „Arachnoiditis ossificans chron.“ konnte durch operative Entfemung der 
komprimierenden Knochenplattchen ein voller therapeutischer Erfolg erzielt 
warden. — LeukocytenverMnderungen im Zusammenhang mit dem epileptischen 
Anfall. Von Dr. Briihl (Frankfurt a. M.). Die angebliche Leukocytose beim 
epileptischen Anfall ist nicht regelmaBig, kommt zuweilen auch beim hysterischen 
Anfall vor und hat daher keine differentialdiagnostisohe Bedeutung. — Ober 
moriaartige Zustandsbilder und Defektzustfinde als SpStfolge von Encephalitis 
epldemica. Von Dr. Otto Kauders (Wifen). Ausfiihrliche Schilderung der na- 
mentlich bei Jugendlichen nach Ablauf der Enc. ep. nicht selten nachbleibenden 
psychischen Defektzustande. — Einige Bemerkungen zu der Problemsphfire: 
Cortex, Stammganglien — Psyche, Neurose. Von Dr. Paul Schilder (Wien). 

— Ober homicide Impulse als Ursache „fahrlttssiger“ TStung. Von Dr. H. Hersch - 
mann (Wien). — Weiterer Beitrag zur Wirkung der Faradisation der quergestreiften 
Muskulatur bei Krampfkranken. Von Dr. H. Fischer und Dr. Erika Thaer 
(GieBen). Die Blutgerinnungszeit war in den untersuchten Fallen von Epilepsie 
betrachtlich verzogert, wurde aber durch Muskel-Faradisation wesentlich verkurzt. 

— Untersuchungsresultate von 50 SchXdeltrepanationen bei Epilepsie. Von Dr. 
Vo 11 and (Bethel-Bielefeld). Erorterung der Indikationen und Aussichten einer 
operativen Behandlung der Epilepsie. Viel MiBerfolge, aber doch einzelne gute 
ErgebniBse, die zu weiteren Versuchen auffordern. — Ober die therapeutische 
Anwendung der „Dauemarkose“ mittels Somnifens bei Schizophrenen. Von Dr. 
J. Klasi (Zurich). Somnifen ist ein mit dem Veronal und Sulfonal verwandtes 
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aehr wirksames Schlafmittel, welches nach subkutaner Injektion sofort einen 
tiefen mehrstiindigen Schlaf erzeugt. Verf. glaabt mit der fortgesetzten An* 
wendung des S. bei Schizophrenen bemerkenswerte therapeutische Resultate 
erzieltzu haben. — Eln Fall von DepersonaHsation. Von Dr. Heinz Hartmann 
(Wien). — Kokalnwirkung be! stuporosen Paralyses Von Dr. Wilhelm Hinsen 
(Munster i. W.). Giinstige, aber rasch voriibergehende Wirkung bei Paralytikern, 
bei anderen gehemmten Kranken keine Wirkung. — Cber Sehnenreflexe und die 
Methodik ihrer Latenzzeltbestlmmung. Von Dr. Harry Schaffer (Breslau). 
Sorgfaltige neue Bestimmungen der Latenzzeit und der Nervenleitungsgesohwin- 
digkeit beweisen, daB die Sehnenreflexe in der Tat echte Riickenmarksreflexe 
sind. — Histologlsche Untersuchungen der innersekretorischen Driisen bei psychl- 
schen Erkrankungen. Von A. Fauser und E. Heddaus (Stuttgart). FleiBige 
Untersuchungen, die aber zu keinen eindeutigen Ergebnissen fuhrten. 

Band 75. Heft 1 und 2. 

Der Grundplan des Nervensystems und die Lokallsatlon des Psychischen. Von 

Dr. E. Kiippers (Freiburg i. B.). Dem Ref. ist es leider nicht gelungen, aus der 
umfangreichen Abhandlung einen mit kurzen Worten wiederzugebenden klaren 
Qrundgedanken herauszulesen. — Schwere GanglienzeilkeraschMdlgung in elnem 
Falle von Dementia praecox. Von Dr. Arnold Stocker (Jassy). Beschreibung 
krankhafter intranuklearer Komchen in den Ganglienzellen bei einem Fall von 
Dementia praecox. — Eine psychotherapeutische Neurosenheilung bei E. T. A. 
Hoffmann. Von Dr. E. Jolowicz (Leipzig). Die Mitteilung bezieht sich auf die 
Hoffmannsche Erzahlung aus den NachtBtucken „Der Sanctus“ oder „Bettinas 
seltsame Krankheit“. — Cerebrate Herdsymptome bei genuiner Epllepsle. Von 
Albert Knapp (Dusseldorf). Auf reicher Erfahrung beruhende lehrreiche 
Mitteilungen iiber das nicht seltene Vorkommen zentraler Herdsymptome im 
Verlauf der Aura, wahrend des Dammerzustandes, als Aquivalent der Anfalle 
oder als Dauersymptom. Die Herdsymptome beziehen sich auf die Zentralwin- 
dungen, das Spraohzentrum, den Schlafenlappen, das Okzipitalhirn, das Klein- 
him u. a. — Zur Frage nach der Pathogenese der Paralyse. Von Dr. B. Klarfeld 
(Leipzig). Eingehende Besprechung und Kritik der Hauptmannschen An- 
schauungen iiber die Entstebung deiv Paralyse. — Ein Fall von metastatlscher 
Pneumokokken-Poliomyelitis, verlauf end unter dem Bilde der akuten Landryschen 
Paralyse. Von Dr. C. E. Hinz (Braunschweig). Interessante Beobachtung. Die 
akute Myelitis gifig wahrscheinlich aus von einem durch Pneumokokken bedingten 
Empyem der rechten Kieferhohle. In einem Abstrich der weiBen Riiokenmarks- 
substanz waren ebenfalls Pneumokokken nachweisbar. — Cber das Faclalls- 
phSnomen bei Gelsteskranken. Von Dr. F. Holzel (Miinohen). Beobachtungen 
iiber das nicht seltene Vorkommen des Facialisphanomens bei verschiedenen 
Oeisteskrankheiten. — Die sogenannte traumatische Spitapoplexle. Von Dr. Kurt 
Singer (Berlin). Kritische Besprechung der Lehre von der sog. traumatischen 
Spatapoplexie. — Cber einen eigenartigen MarkprozeB mit metachromatlschen 
Abbauprodukten bei einem paralyse-khnlichen Krankheitsbild. Von Herbert 
Kal ten bach (Hamburg-Friedrichsberg). Genaue histologische Untersuchung 
eines Falls, der ins Gebiet der sog. diffusen Himsklerose gehort. — BeitrMge zur 
Kenntnis der fraktionierten LIquoruntersuchung. Von Dr. Matzdorf und Helmu t 
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Loebell (Hamburg). Verff. fanden ebenso wie friihere Untersucher dentliche 
Unterschiede in der Zellzahl, aber nur vereinzelt Unterschiede der WaR und der 
EiweiBreaktionen. — Zur Pathologie des epileptischen Krampfanfalls. Von 
M. Meyer und F. Briihl (Frankfurt a. M.). Untersuchungen iiber die Schwan- 
kungen des SarumeiweiBtiters und des Blutdrucks bei Epileptikem. — Chronischc 
Encephalitis epidemica. Von F. Meggendorfer (Hamburg-Friedrichsberg). 
Kasuistik und eingehende Besprechung der chronisch verlaufenden Falle von Enc. 
epidemica. — Beitrag zur Kenntnis der sog. Paralysis agitans sine agitatione auf 
dem pathologisch-anatomischen Boden der Encephalitis epidemica. Von Dr. Otto 
Konig (Munchen). Genaue histologische Untersuchung. — Ober das Zusammen- 
treffen von negativer Wassermannscher Reaktion im Bhite mit positiver im aktiven, 
negativer im inaktivierten Liquor bei progressiver Paralyse. Von Dr. H. Eicke 
(Berlin). E. konnte das erwahnte Verhalten in vier Fallen von Paralyse sicher 
nachweisen, die kliniseh keine Besonderheiten darboten. — Ober die pathologische 
Anatomie der sog. Polyneuritis bei Nahrungsinsuffizienz. Von Dr. Kuhn (Wurz¬ 
burg). Nach einer Ubersicht fiber die bisher bekannten verschiedenen Ursachen 
und Formen der „Polyneuritis“ beschreibt K. zunachst seine Befunde an Ratten, 
die an vitaminfreier Nahrung zugrunde gingen. Auch an Tauben wurden 
ahnliche Versuche angestellt. Die interessanten, genau beschriebenen Befunde 
bestanden in groBeren und kleineren Ringblutungen im zentralen Nervensystem, 
Hyperamie und Extravasaten in den Meningen, Degenerationen in den Ganglien- 
fcellen, klumpigem Zerfall der Markscheiden in den peripherischen Nerven, Auf- 
treibung und Sehlangelung der Achsenzylinder. Uber die Beziehungen dieser 
Befunde zur Beri-Beri-Krankheit u. a. vgl. das Original. 

Band 75. Heft 3—5. 

Mitteilung iiber das Erleben in einem Zustand wahnhafter Regungslosigkdt 
nach katamnestischen Angaben eines Patienten, der darin mehrere Jahre verharrt 
hatte. Von Dr. A. Gans (Santpoort, Holland). — Ober den herdffrrmigen Mark- 
faserschwund und iiber die polysklerotischen Formen der Paralyse. Von Dr. H. Ku fs 

(Leipzig-Dosen). Genatie histologische Beschreibung der einschlagigen Falle. 
Es gibt Falle von progressiver Paralyse, die kliniseh und anatomisch so sehr der 
multiplen Sklerose gleichen, daB nur duroh Beriicksichtigung der WaR und der 
sonstigen Gehimuntersuchung die richtige Diagnose gestellt werden kann. — 
Schwere DenkstSrung infolge einer (Combination perseveratorischer, amnestisch- 
aphasischer und kontaminatorischer Stdrungen. Von A. Pick (Prag). Genaue 
Analyse der geistigen Storungen eines Paralytikers, die groBenteils auf die vor- 
vorhandenen Storungen der Sprache zuriiokgefuhrt wurden. — Versuch fiber 
die Arten der VerstMndlichkeit. Von Kurt Schneider (Koln). Es handelt sich 
um die Verstandlichkeit der Sinnzusammenhange und die Moglichkeit des Nach- 
erlebens bei der Beurteilung psychisch-krankhafter Denkvorgange. — Zur Frage 
der Simulation (Anamnesenfalschung). Von O. Klieneberger (Kdnigsberg i. Pr.). 
— Ober Agrammatismus. Von M. Isserlin (Munchen). Beobachtungen von 
Agrammatismus an Hirnverletzten. Von groBem Interesse fiir die Aphasielehre 
und die Beziehungen zwischen Denken und Sprechen. — Beitrige zur Fn^e der 
Restitution nach Hlrnverletzung. Von H. Gopfert (Munchen). Studien fiber 
optische Hilfen bei motorischer Aphasie, fiber akustische Hilfen bei optisch be- 
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dingter Alexio und Agraphie, iiber die Ergebnisse des methodischen Unterrichts 
bei Aphasischen u. a. — l)ber psychogene StSrungen der Hlrnbesch&digten. Von 
S. ]5lay (Miinchen). Verf. weist auf die Wichtigkeit einer Unterscheidung der 
psychogen und der organisch bedingten Erscheinungen bei Hirnverletzten hin. 
TJmfangreiche Kasuistik iiber hysterische Anfalle, affektive Symptome, angst-, 
erwartungs- und zwangsneurotische Symptome u. dgl. — Zur psychologischen 
und psychopathologischen Untersuchung und Theorie des erworbenen Schwachsinns. 
Von W. Elias berg und E. Feuchtwanger (Miinchen). Eingehende Unter- 
suchungen an einem Fall von fortschreitender Demenz bei einem Hirnverletzten. 
— Ober Arbeltsversuche be! Kriegsneurotlkern. Von W. GaSl (Miinchen). — 
Uber Malaria- und Rekurrensfieber-Behandlung nach progressiver Paralyse Von 
Dr. W. Kirschbaum (Hamburg-Friedrichsberg). Von 51 Paralytikem wurden 
30 mit Malaria tertiana, 9 mit Malaria tropica, 12 mit Rekurrens behandelt. Von 
den 51 Kranken sind 33 wieder berufsfahig geworden. Bei 37Kranken = 72,5% 
traten Remissionen ein. Genaue klinische und kritische Besprechung der einzelnen 
Falle und des Gesamtergebnisses. Verf. auflert sich sehr zuriickhaltend. Weitere 
Versuche sind aber jedenfalls angezeigt. — Zur Geschichte und Begriindung der 
Rekurrenstherapie be! Paralyse. Von F. Plaut und G. Steiner (Miinchen). Die 
Verff. betonen, daB sie die ersten Versuche einer Rekurrenstherapie der Paralyse 
im Jahre 1919 angestellt haben. — Das Handzentrum in der linken hinteren Zentral- 
windung. Von Dr. A. Gans (Santpoort. Holland). Das sensible Handzentrum 
der linken Seite ist nachweislich umfangreicher als das der rechten Seite. 

A. Striimpell (Leipzig). 


Archiv fllr Psychiatric und Nervenkrankheiten. 

Herausgegeben von E. Siemerling. 

Springers Verlag, Berlin 1922. 

Band 66, Heft 1. 

Schroder-Greifs wald: Degenerationspsychosen und Dementia praecox. 

Moser-Konigsberg: Uber Schizophrenie bei Geschwistern. Auf Grund 
von 50 Fallen wurde in 61 % erbliche Belastung, meist Alkoholismus festgestellt. 
Die Gesamtzahl der Geschwister in den 24 Familien war meistens auffallend hoch, 
durchschnittlich 7. Gleichheit der Unterformen bei Gesohwistern derselben Serie 
fand sich in 75%, Gleichheit in Verlauf und Ausgang aber nur in 58%. 

Biischer-Kiel, Zur Symptomatologie der sog. amyotrophischen Lateral- 
sklerose (Ein Beitrag zur Klinik und Histologie). 6 eigene Falle. Uber die Ent- 
stehung und Natur der amyotrophischen Lateralsklerose laBt sich nichts Positives 
s&gen. Exogene, noch unbekannte Faktoren scheinen der Erkrankungsform des 
motorischen Systems ihr Geprage zu geben. 

E. Meyer-Konigsberg, Fragliche Salvarsan - Myelitis. Mitteilung eines 
unsioheren Falles ohne Sektion. Die gleiche luetische Myelitis hatte auch ohne 
Salvarsan entstehen konnen. Weigeldt-Leipzig. 
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Monat88chrift fUr Psychiatric und Neurologic. 

Herausgegeben von Prof. Dr. K. Bonhoeffer. 

Yerlag von S. Karger, Berlin. 

Band 51, Heft 6 . (Juni 1922.) 

Pick-Prag, Zur Psychology des hysterlschen D&mmerzust&nde. Mitteilung 
eines Falles, bei dem unmittelbar mit dem Einsetzen des Uberganges von affek- 
tiver Erregung zum Dammerzustand sich auch sohon die Einengung des psychi- 
schen Blickfeldes als das hervorstechendste Zeichen der Anderung darstellte. 

Ewaid-Erlangen: Vergleichende Untersuchungen fiber die Abderhaldensche 
Reaktion bei Anwendung verschiedener „ Antigene" (Organsubstrafe und Organ* 
eiweiBldsungen). Die Verwendung der loslichen OrganeiweiBe und des Ab- 
kochwassers haben den Vorzug, daB diese „Autigene“ nicht mehr des umstand- 
lichen Auskochens bediirfen, sondem, einmal hergestellt und steril aufbewahrt, 
jederzeit verwendungsbereit waren. Methodische Angaben. Sehr gut uberein- 
stimmende Resultate ermufcigen zu emeuter Inangriffnahme der Abderhalden- 
sclien Reaktion. 

Kramer-Berlin: SchuBverletzungen der peripheren Nerven. 7. Mitteilung. 

(Mit 13 Abb.) Nervus trigeminus, facialis, accessorius, hypoglossus, occipitalis 
major et minor, auricularis magnus und Dorsalnerven. 

Weichbrodt-Frankfurt a. M.: Blutforschung und Geisteskrankheiten. 
Vorlaufige Mitteilung. Auch bei endogenen und epileptischen Psychosen konnen 
zu gewissen Zeiten Blut und Serum fur Mause toxisch sein, wenn die Prufungen 
in bestimmter Weise angestellt werden. Weigeldt-Leipzig. 


Schweizer Archiv fiir Neurologic und Psychiatric. 

Herausgegeben von C. v. Monakow. 

Yerlag 0. Fflssli, Zurich 1922. 

Band X 9 Heft 2. 

Alru tz-Upeala: Une nouvelle esp&ce de rayonnement de r organism* 
humain. Contribution au probltme de d’hypnose. (Mit 9 Abb.) A. I. Wirkang 
der Hypnose auf die Sensibilitat der Haut und auf die anderen Gefiihle. Yer- 
schiedene Methoden und die Moglichkeiten ihrer Erklarung. II. Wirkung der 
leichten Hypnose. (Fortsetzung folgt im nachsten Heft.) 

Brun-Zurich: KUnische und anatomische Studien fiber Apraxie (SchluB 
aus Heft X, 1). (Mit 17 Abb.) 

Es gibt keine Region im GroBhirn —einschlieBlich der rechten Hemisphere — 
von der aus nicht, wenigstens temporar, Apraxie zur Auslosung kommen konnte. 
Totale Zerstorung des linken unteren Soheitellappchens allein braucht keine, 
nicht einmal initiate Apraxie zur Folge zu haben. Die eigentliche „ Apraxieregion“ 
par exellence umfaBt ein sehr viel ausgedehnteres Gebiet, namlich de facto das 
gesamte Elnzugsgebiet des hinteren Astes der A. fossae Sylvii, und zwar kann 
u. a. auch bei rechtsseitiger Lasion dieses Gebietes bei Rechtshandern schwere 
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Apraxie auftreten. Dem Stirnhirn kann ©ine besondero Bedeutung fur die „Praxie u 
nicht zuerkannt werden. Auch die eigentiimliche Bewegungshemmung, die bei 
manchen Fallen von Apraxie beobachtet wurde, ist kein ausschlie Cliches Stirn- 
hirnsymptom, denn sie kommt atich bei Horden im Parietallappen und dann 
raeist halbseitig, auf der gekreuzten Seite, vor. Der Balken spielt beim Zustande- 
kommen von apraktischen Erscheinungen lediglich die Rolle einer anatomisch 
besonders ausgebauten bzw. praformierten, elektiven Bahn fiir die Fortleitung 
der kommissuralen Diaschisis, die sich, entsprechend dem funktionellen tlber- 
gewicht, das die linke Hemisphere in der Regel liber die rechte besitzt, natiirlich 
weitaus haufiger bei linksseitigen Herden auf die rechte Hemisphere erstrecken 
wird als umgekehrt. Die so erzeugte „sympathische Dyspraxie 44 der linken Hand 
ist demnach keine notwendige Dauerfolgeerscheinung der Balkenunterbrechung, 
sondem ein im Prinzip temporares Symptom, indem die betreffenden „kinetischen 
Melodien 44 schon bei ihrer Erlemung in friiher Jugend rait beiden Hemispharen 
eingeiibt und daher auch die betreffenden Engrammkomplexe in beiden Hemi¬ 
spharen niedergelegt sind. Sympathische Apraxie tritt nicht nur, wie Liep- 
mann meint, bei Lasion der vorderen Zweidrittel des Balkens, sondern auch bei 
Lasion der hinteren Balkenteile auf. * Die halbseitige motorische Apraxie tritt 
ganz iiberwiegend bei ausgedehnter Lasion der vorderen Abschnitte der Apraxie- 
rcgion (linke Praz3ntral, Zentral- u. Centroparietalregion) auf, und zwar un- 
gefahr gleich haufig auf der herdgleichen wie auf der gekreuzten Seite, im letz- 
teren Falle nach initialer Parese. Die halbseitig sensorische Apraxie scheint 
vorzugsweise bei schweren Lasionen der gekreuzten unteren Parietalregicn (unteres 
Sehlafenlappchen) und der hinteren Abschnitte der ersten Temporalwindung 
aufzutreten. Die bilateral agnostisch-ideatorische Apraxie wird am haufigsten 
bei tiefgehenden Zeretorungen der hinteren Abschnitte der Apraxieregion 
(Pariefco-occipitallappen), und zwar sowchl des rechten wie des linken beob¬ 
achtet, jedoch nur bei gleichzeitiger schwerer Allgemeinschadigung des Gehirns. 
In alien Fallen, wo die Apraxie chronisch wird, d. h. als stabiles Symptom dauernd 
bestehen bleibt, handelt es sich entweder um enorm ausgedehnte, eventuell 
multiple vaskulare Herde in Verbindung mit schweren pathologischen Prozessen 
oder um Tumoren mit entsprechend schweren pathologischen Veranderungen. 
Das heiBt mit anderen Worten: Die Apraxie kann menials restlos auf die Wirkung 
eines ortlichen, sei es auch noch so ausgedehnten Defektes der Hirnsubstanz, 
etwa im Sinne eines notwendigen residuaren Herdsymptomes zuruckgefiihrt 
werden. Der „ideatorische Entwurf' 4 der nach Liepmann der Ausfiihrung jeder 
Praxie vorausgehen soil, ist eine lcere psychologische Konstruktion, die mit dem 
wirklichen biologisch-physiologischen Geschehen nichts zu tun hat. Ein so weit- 
schichtiger Mechanismus wie die Apraxi? kann niemals durch einen, auch noch 
so ausgedehnten, ortlichen Defekt der Hirnsubstanz dauernd zerstort werden, 
sondern das gesamte GroBhirn muB stets mehr oder weniger stark gcschadigt 
sein (82 Literaturnummern!). 

Audova-Dorpat: (Jber den zeitlichen Verlauf der Muskelatrophie nach 
Sehnendurchschneidung. (Mit 3 Abb.) Nach der Durchschneidung der Sehne 
tritt eine sehr weitgehcnde Atrophic des Muskels ein. Die Atrophiekurve hat im 
allgemeinen denselben Verlauf wie nach Nervendurchschneidung. In den ersten 
Deutsche Zeitschrift f. Nervcnheilkunde. Bd. 75. 
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4 Wochen waren im Durchschnitt 46% der Trockensubstanz des Muskets ge- 
schwunden, wahrend in den folgenden 100 Tagen eine EinbuBe von nur 10% 
des urspriinglichen Streckengewichts stattfand. Der langsatn^re Verlauf der 
Atrophie in den spateren Perioden ist nicht durch eine Wiederherstellung einer 
funktionellen Verbindung zwischen Muskel und Sehnenstumpf bedingt. Ebenso 
wie nach Durchschneidung des Nerven tritt auch naeh Durchschneidung der 
' Sehne eine Veranderung der chemischen Zusammensetzung des Muskels ein: 
Der relative Wassergehalt steigt an. Der Gewichtsverlust des Muskels ist nicht 
durch den Reiz der Operation bedingt; er bleibt vielmehr aus Oder istgering, wenn 
statt der queren Durchschneidung Langsschnitte an der Sehne ausgefiihrt werden. 

Brenon -Nantes: Hyperthymie algue simple. Tremblement. Asth&nie 
chronique. 

Bi ns w anger -Jena: Die klinlsche Stellung und physlopathologische Be- 
deutung des striaren Syndroms. Obersichtsvortrag. 

C. v % Mon a kow-Zurich: Versuch einer Biologie der Instinktwelt (Fort- 
setzung aus Band 8, Heft 2). 7. Die Leidenschaft (Epithymie). 8. Die Kausalitat. 
9. Das Gewissen. SchluBbemerkungen. 

Hirako - Japan: Cber Myellftisatlon der GroBhirnrinde. (Mit 6 Abb.) Die 
Myelinisation der Tangentialfasern geht ihren eigenen Weg und ist von den 
myelogenetischen Zonen im GroBhirnmark nicht streng abhangig. Interessant 
ist die chronogene Lokalisation. Im GroBhirn treten namlich zunachst an ganz 
distinkten Stellen da und dort myelinisierte Inselchen auf, von denen der Myelini- 
sationsprozeB exzentrisch zum benachbarten Inselchen weiterschreitet, bis sie 
sich schiieBlich all© vereinigen. Dieser Zeitpunkt fallt wahrscheinlich in das 
4. Lebensjahr. 

Pines-Petersburg: Zur Lehre von der diffusen reaktlven Gliombildung. 

(Mit 7 Abb.) SehluB folgt im nachsten Heft. WeigeIdt-Leipzig. 
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Uber Hnntingtonsche Krankheit nnd fortschreitende 
famiiiare Myoklonnsepilepsie nebst Beobachtnngen fiber 
rhythmische Polyklonien beim Menschen and beim Hunde 

(Staupetick). 

(Nach einem auf der 47. Wanderversammlung der siidwestdeutschen 
Neurologen und Psychiater im Mai 1922 gehaltenen Vortrage.) 

Von 

Prof. Friedrich Schultze in Bonn. 

Es konnte kleinlich und uberflussig erscheinen, sich mit zwei so 
seltenen Krankheitsformen wie den genannten und ihren Beziehungen 
zueinander zu beschaftigen. Indessen hangen mit ibnen so mancherlei 
allgemeine Fragen pathologisch-physiologischer, pathologisch-anato- 
mischer und rein klinischer Art zusammen, dafi es sich doch lohnt, 
naher auf sie einzugehen. 

Hitzig, Moebius, Boettiger und ich selbst nahmen seinerzeit 
an, daB die Huntingtonsche Krankheit und die famiiiare Myoklonie 
Unverrichts, die spater sogenannte fortschreitende Myoklonus- 
epilepsie Lundborgs sich nicht oder nicht wesentlich von einander 
unterscheiden. Entgegengesetzter Meinung waren vor allem Lund- 
borg 1 ) und Oppenheim, der in seinem Lehrbuch (6. Aufl. S. 1724) 
erklart, diese Meinung sei nicht berechtigt, wenn er auch an anderer 
Stelle vorsichtig hinzufUgt (S. 1679), es scheine ein von Paviot und 
Nov6- Josserand mitgeteilter Leichenbefund gegen seine Auffassung 
zu sprechen. In den letzten Jahren scheint aber die Ansicht Lund¬ 
borgs und Oppenheims das Obergewicht gewonnen zu haben. 

Wie steht es nun zurzeit mit dieser Streitfrage? 

Gleich sind bei beiden Krankheitsformen das sehr haufige fami¬ 
iiare Auftreten, das Vorhandensein unfreiwilliger Zuckungen, das 
gewohnliche Vorhandensein von zunehmendem Blodsinn sowie iiber- 

1) Lundborg „Die progressive ft£oyklonusepilepsie“ (Unverrichts Myo¬ 
klonie) Upsala 1903. Hier auch die Literatur bis 1903 (229 Nummem). 

Deutsche Zcitschrift f. Ncrvcnhetlkundc. Bd. 75 . 22 
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haupt das sich stets steigernde Fortschreiten der Krankheit bis ziun 
Tode. 

Ungleich sind nach der Zusammenstellung von Lund bo rg: 

1. Eine gewohnlich vorhandene direkte Vererbung bei der 
Huntingtonschen fortschreitenden Chorea, gegenuber ihrera un- 
gewohnlichen Vorkommen bei,der raehr einfach familiaren Unver- 
richt-Lundborgschen fortschreitenden Mvoklonusepilepsie: Das ist 
aber ebensowenig ein wesentlicher Unterschied, wie er etwa bei der 
Friedreichschen hereditaren Ataxie zwischen den Fallen besteht. 
bei denen nur eine Geschwisterkrankheit nachzuweisen ist, und den 
nachweisbar vererbten. 

Es kann aber auch in Fallen, die sich durch nichts in rein svmpto- 
matischer Hinsicht von dem Huntingtonschen Krankheitsbilde 
unterscheiden, eine Vererbung nicht nachweisbar sein und selbst nicht 
einmal eine neuropathische Belastung irgendwelcher Art. 

Freilich will unter solchen Umstanden ein englischer Arzt. King 1 ), 
iiberhaupt die Richtigkeit der Diagnose bezweifeln. Das geht indessen 
zu weit. Denn schlieBlich ist der erste Fall in einer Choreafamilie auch 
nicht nachweisbar vererbt, jedenfalls nicht in gleichartiger Hereditat. 
Man weiB nicht, wie er entsteht. Es brauchten ferner aus irgendwelchen 
Griinden in manchen Fallen keine Nachkommen entstanden zu sein, und 
trotzdem konnte eine an sich vererbbare Form von fortschreitender 
Chorea vorliegen. Derartige vereinzelt bleibende Falle von fortschreiten¬ 
der Alterschorea werden oft geradezu als arteriosklerotische Alters- 
chorea aufgefaflt. Da nun aber die Alterssklerose als solche vererbbar 
seiD kann vmd da man auch bei echter Huntingtonscher Chorea 
GefaBerkrankungen vorgefunden hat, so konnte man sogar daran 
denken, daB vielleicht auch bei der Hungtingtonschen Erkrankung 
eine Veranlagung zu derartigen GefaBerkrankungen besonders im 
Gehirne das vererbbare Element ware. Nur spricht gegen eine der¬ 
artige Annahme die groBe Seltenheit der Krankheit, so daB die An- 
nahme einer direkt vererbten oder wenigstens vererbbaren krankhaften 
V'eranlagung in gewissen Ganglienzellen des Gehimes doch die bei 
weitem wahrscheinlichere bleibt. Auffallend oft ist ubrigens in der Vor- 
geschichte einer fortschreitenden Chorea ein Trauma angegeben, so 
ist den Mitteilungen von Meltzer 2 ) nach einem Schadelbruch, von 


1) King, Clarence, Medical Record. Bd. 70, S. 765, 1906. 

2) Inaug.-Dissert. Konigsberg 1903. 
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Liebers 1 ) nach einem Sturz auf den Hinterkopf, von Makey 2 ) im 
AnschluB an eine Wirbelverletzung, von F. Lange 3 ) in einem mir 
allerdings recht zweifelhaften Falle bei einem 23jahrigen Manne, 
dessen Vater sich das gleiche Leiden erst im 5. Lebensjahrzehnt 
zngezogen hatte, angeblich ebenfalls im Gefolge eines Traumes, von 
A. Westphal 4 ) nach einem schweren Sturze mit Verletzungen am 
Kopf bei einem 27jahrigen Maurer, von Kruse 5 ) nach einem Sturz 
zwischen die Schienen bei einem 31jahrigen Schaffner. Indessen sind 
bekanntlich gar manche solcher Angaben mit groBer Vorsicht aufzu- 
nehmen. In Fallen familiarer chronischer Chorea hat auch hochst- 
wahrscheinlich eine Kopf- und Wirbelverletzung nebst schwerer Er- 
schutterung des Gehirns nur auslosend bei schon vorhandener Anlage 
zu der Krankheit eingewirkt. So waren in einem der erwahnten 
Falle doch schon hier und da vor der Verletzung Andeutungen der 
Erkrankung dagewesen. 

2. Yerschieden soil die Zeit des Beginns bei beiden Krank- 
heitsformen sein. Die Myoklonusepilepsie beginne bereits in der Kind- 
heit, die Huntingtonsche Chorea dagegen gewohnlich erst im reifen 
Alter. Das ist unzweifelhaft richtig, kann aber keinen wesentlichen 
Unterschied zwischen beiden Krankheitsformen darstellen. Denn 
schon J. Hoffmann 6 ) berichtet in seiner Arbeit iiber Chorea chron. 
progr. aus dem Jahre 1888 iiber den Beginn der vererbten Chorea 
chron. progr. im Schulalter. Ebenso Poretti 7 ) 1886. Siehe die Zu- 
sammenstellung von Wollenberg 8 ). Bekanntlich verschiebt sich 
uberhaupt in den spateren Generationen bei vererbter Chorea der 
Eintritt der ersten Zuckungen und choreatischen Bevvegungsstorungen 
mehr in das friihe Lebensalter hinein. 

3. Besonderes Gewicht legt Unverricht dafauf, daB bei 
seiner Myoklonie die Zuckungen blitzschnell erfolgen und daB viel- 
fach nur einzelne Muskeln oder gar nur einzelne Teile von ihnen 


1) Liebers (Centralbl. f. Nervenheilkunde 1905, Bd. 16). 

2) The Lancet 1906, II, 787. 

3) F. Lange, Berl. klin. Wochenschr. 1906, S. 153. 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1902, S. 58. 

5) Kruse, „t)ber Chorea chron. prog.“ Inaug.-Diss. Rostock 1907. 

6) Virch. Arch. Bd. Ill, S.514ff. 

7) Berl. klin. Wochenschr. 1885, Nr. 50—52. 

8) Wollenberg ..Degenerative Ohorea“. Spez. Path. u. Therapie von 
Nothnagel, Bd. 12, II, S. 85. 
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zuoken. Er sieht in dem letztern Umstande ,,einen wichtigen und 
prinzipiellen Unterschied gegeniiber der Chorea*‘ und ebenso in dem 
ersteren einen „grundsatzlichen“ Unterschied zwischen ,,den chorea- 
tischen und myoklonischen Zuckungen** x ). Das ist aber nicht zu- 
treffend. Ich habe das schon seinerzeit fur die infektiose Chorea der 
Kinder festgestellt 2 ). Noch viel eingehender hat das spater 
0. Foerster 3 ) in seinen Untersuchungen iiber das Wesen der chorea- 
tischen Bewegungsstorungen getan. Er stellte fest, dab bei demjenigen 
Teile dieser Storungen, die er „choreatische Spontanbewegungen" 
nennt, oft nur einzelne Muskeln zucken ohne irgendwelche Riicksicht 
auf synergisches Zusammenwirken. Das gilt sowohl fur die Chorea 
minor, als fur jede Art von schwerer Chorea. Es handle sich dabei 
um echt klonische Krampfe, nicht, wie bei der Epilepsie inn tonische 
und klonische. In buntem Wechsel werden dabei viele Muskeln be¬ 
fallen. Allerdings haben diese Zuckungen anders wie bei dem Fried- 
re ichschen Paramyoklonus, bei dem ubrigens, wie ich hervorheben 
mochte, auch leichte tonische Mtlskelzusammenziehungen vorkommen 
(ein 1—2 Sek. wahrender schmerzhafter Tetanus), eine verhaltnis- 
mabig grobe Exkursion, wie man ja auch die Friedreichsche Krank- 
heitsform weder mit der Unverrichtschen Myoklonie noch mit der 
Huntingtonschen Chorea in einen Topf werfen kann. Was die bundel- 
weisen Zuckungen angeht, so spricht bereits J. Hoffmann von fas- 
zikularen Zuckungen in der Oberschenkel- und Oberarmmuskulatur 
bei einem der von ihm beschriebenen Falle von erblicher Chorea 
(a. a. 0. S. 543). Ebenso berichtet Facklam 4 ) bei einem seiner Falle 
von vererbter familiarer Huntingtonscher Chorea, dab die mehr 
oder weniger blitzartigen Zuckungen in diesem sowohl ganze Muskeln, 
„grobtenteils jedoch nur einzelne Biindel der Muskeln 1 * 
betrafen (S. 170). 

Umgekehrt glichen auch nach den Schilderungen von Unverricht 
selbst so manche Bewegungsstorungen in seinen eigenen Fallen viel- 
fach ganz den andern Komponenten der choreatischen Storungen, 

1) U nverricht, Familiare Myoklonie, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheil- 
kunde, Bd. VII, S. 63 u. 65. 

2) Sohultze, Diese Zeitschrift 1898, Bd. XIII, S. 409ff. 

3) O. Foerster, Saramlung klinischer Vortrage 1904, Nr. 382 und ZeiU* 
f. d. ges. Neurol, u. Psych. 1921, Bd. 73. 

4) Facklam (aus der Hitzigschen Klinik), Archiv f. Psych. 1898, Bd 
S. 137 ff. mit vielen Literaturangaben. 
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wie sie 0. Foerster als weitere neben den einfachen klonischen 
Krampfen genauer beschrieben hat. Unverricht erwahnt z. B. be- 
deutende Schwankungen des Rumpfes und der Glieder, plotzliches 
Aufstampfen eines FuBes, schnalzende Laute. Auch A. Westphal 
sah in seinem Falle von Myoklonus auBer den zuckenden Muskel- 
bewegungen ,,Taumeln beim Gehen“. Im einzelnen fehlt aber meines 
"Wissens fiir die Myoklonusepilepsie allerdings noch eine so genaue 
Untersuchung der Bewegungsstorungen, wie sie 0. Foerster fur die 
senile „arteriosklerotische“ und fiir die Huntingtonsche fortschrei- 
tende Chorea gegeben hat. 

Jedenfalls ist es aber 4. nicht durchweg den Tatsachen ent- 
sprechend, daB, wie Lundberg meint, bei Zielbewegungen in Fallen 
von fortschreitender Myoclonusepilepsie die Muskelzuckungen zu- 
nehmen, wahrend sie bei der Huntingtonschen Chorea stets abneh- 
inen. So „schien“ in einem Falle von Unverricht selbst durch „An- 
strengungen“ eine Yerstarkung der Zuckungen hervorgebracht zu 
werden. Facklam berichtet, daB bei den von ihm beobachteten 
Kranken III und VII mit chronischer Chorea die Zuckungen zuneh- 
men, wenn sie aufgefordert wurden, eine bestiminte Bewegung zu 
machen. In dem Falle von Krewer 1 ), den dieser selbst allerdings 
falschlicherweise zum Paramyoclonus multiplex Friedreichs rechnet, 
machte sich schon beim Versuche, sich vom Bette zu erheben, eine 
bedeutende Yerstarkung der Zuckungen bemerkbar. Es schien aber, 
als ob die betreffende Kranke die Zuckungen, wenn auch nicht ganz zu 
unterdriicken, so doch wenigstens bedeutend zu hemmen vermochte, 
also gerade so wie bei der Chorea, besonders wenn bei langerer 
Dauer dieser Erkrankung erwachsene und willenskraftige Kranke es 
allmahlich lernen, wenigstens einen Teil der bei Zielbewegungen 
hinderlichen Muskelzuckungen zu hemmen. DaB bei den choreatischen 
Bewegungsstorungen bei Ausfiihrung einer bestimmten Bewegung, 
die an sich gelingen kann, haufig unzweckmaBige Mitbewegungen 
in zahlreichen anderen Muskeln sich einstellen, hat besonders 
0. Foerster genauer beschrieben. Auch diese konnen bis zu einem 
gewissen Grade beherrscht werden, was besonders auch Jolly 2 ) be- 
tonte. Aber in Zeiten groBerer Starke der choreatischen Bewegungen 
gelingt diese Unterdriickung nicht, wie auch J. Hoffmann und 


1) Krewer, Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde 1896, Bd. 9. 

2) Jolly, Neurol. Centralbl. 1891, S. 324. 
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Zac her 1 ) beobachteten. Die gewollten Bewegungen werden viel- 
mehr „durch das Auftreten von Mitbewegungen gehemmt und ver- 
langsamt“. 

Icb vermag somit einem in seineT Starke so sehr schwankenden 
Einzelsymptome eine wesentliche Bedeutnng nicht beizulegen. 

Ebensowenig ist 5. der Umstand von Wichtigkeit, daB nach Lund - 
borg die Kranken mit Myoklonusepilepsie infolge ihrer starken Muskel- 
unruhe bald zu gehen aufhoren, wahrend der Gang der Choreatischen 
meist nicht einmal wahrend der letzten Zeiten ihrer Krankheit un- 
moglich sein soil. Erst ganz neuerdings fiihrt 0. Foerster aus, daB 
in schweren Fallen von Chorea die Unfahigkeit zu sitzen, sich auf- 
zurichten, zu gehen und zu stehen eine ganz hervorstechende Krank- 
heitserscheinung sei, ganz so wie bei angeborner schwerer Athetosc. 
Ich selbst hatte vor kurzem einen Fall von erblicher Huntingtonscher 
Chorea zu begutachten, bei dem nach der schon Jahre vorher vor- 
handen gewesenen Krankheit angeblich durch eine 7 Jahre vor dem 
Tode erfolgte Starke Kopfverletzung eine Verschlimmerung nicht nur 
voriibergehender Art erfolgt sein sollte. Jedenfalls war aber in der 
letzten Lebenszeit dea Mannes eine vollige Unmoglichkeit eingetreten. 
zu gehen und zu stehen. Der Kranke verletzte sich im Bette trotz 
aller VorsichtsmaBregeln derart, daB viele Hautwunden und davon 
abhangige Hauteiterungen • entstanden, die nicht wieder abheilten. 
Bekanntlich ist iibrigens auch nicht so selten bei schwerer infektibser 
Chorea minor eine vollige Unmoglichkeit zu gehen und zu stehen 
vorhanden. 

6. Als ein viel bedeutenderer Unterschied kann die Verbindung 
der Muskelzuckungen mit epileptischen Anfallen bei der Un- 
verricht-Lundborgschen Krankheitsform gegeniiber der Hun- 
tingtonschen Krankheit angesehen werden. Indessen gibt schon 
Lundborg selbst zu, daB in vereinzelten Fallen auch die Hunting- 
tonsche Chorea mit Epilepsie vorkommt. Aber es scheinen ihm in 
solchen Fallen beide Krankheiten voneinander unabhangig zu sein. 
Das ist mir indessen angesichts vieler bis jetzt vorliegenden ana- 
tomischen Befunde recht unwahrscheinlich. Denn es wurde oft genug 
die Hirnrinde schwer erkrankt vorgefunden, auf deren Erkrankung. 
mit EinschluB des Ammonshornes, man doch im allgemeinen die 
Entstehung epileptischer Anfalle zuruckfiihrt. Viel eher ist es ver- 

1) Zacher, Neurol. Centralbl. 1888, Nr. 2. 
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wunderlich, daB derartige Anfalle nicht viel ofter bei der H unting- 
tonschen Chorea vorkommen. 

Jedenfalls ist aber tatsachlich sogar der Beginn dieser Krankheit 
mit Epilepsie in der Kindheit beobachtet worden. In einem Falle 
von J. Hoffmann waren schon im 2. oder 3. Lebensjahre bei 
einer KrankeD aus einer Huntington-Familie epileptische Anfalle 
eingetreten, die sich spater immer haufiger wiederholten, und zwar 
besonders auch naohts, was Lundborg als besonders charakteristisch 
fur die Myoklonusepilepsie ansieht. Erst am Ende der Schuljahre 
traten dann Unruhe und Zuckungen in den Gliedern auf, an denen 
die Kranke bis zu ihrem 36. Lebensjahre litt, zu welcher Zeit sie in 
der Klinik beobachtet wurde. Nur waren die hier beobachteten 
Zuckungen nicht so lebhaft, wie bei ihren Briidern mit reiner Chorea, 
also nur ein gradweiser Unterschied vorhanden. 

t)ber ein eigentUmliches Nacheinander von Epilepsie und Hun- 
tingtonscher Chorea berichtet ferner E. Reinak 1 ) 1891. In einer 
Familie mit ererbter fortschreitender Chorea, in der allerdings, wie 
nicht selten, eine Generation ubersprungen war, erkrankte ein Mann 
zuerst, und zwar vom 23. bis zum 31. Jahre, an Epilepsie, blieb dann 
23 Jahre hindurch von Anfallen frei, um dann in der Mitte der 40 er 
Jahre eine fortschreitende Chorea mit maBiger Demenz zu bekommen. 
Aus der gleichen Familie stammte eine von Jolly 2 ) vorgestellte Kranke 
mit erblicher Chorea, deren etwa lOjahriges Kind ebenfalls Hun¬ 
tingtonsche Chorea bekam, aber nach zuverlassigen Angaben einer 
Angehorigen seit der gleichen Zeit auch an epileptischen Anfallen litt. 

Es bleibt also von klinischen Unterscheidungsmerkmalen 
zwischen beiden Erkrankungsformen nur iibrig 1. das anscheinende 
Vorwiegen klonischer blitzartiger Zuckungen bei der fort- 
schreitenden Myoklonusepilepsie und 2. die groBere Haufigkeit 
von epileptischen Anfallen bei ihr; 

Beide Erkrankungsformen sind also, vom Standpunkt ihrer 
rein auBerlichen Merkmale aus betrachtet, mindestens recht nahe 
miteinander verwandt, oder, wie sich H. Curschmann 3 ) ausdriickt. 
sich ,,wahrscheinlich nahestehend“. Es handelt sich nach meiner 
Meinung um einfache Varianten. 

1) Neurcl. Centralbl. 1891, Bd. 10, S. 326. 

2) Ebenda, S. 321. 

3) Handb. der inneren Medizin vcn Mohr u. Stachelin, Bd. 5, S. 926. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



326 


SCHULTZE 


Digitized by 


Wie steht es nun mit den anptomischen Befunden? 

Man fand friiher in zahlreichen Fallen von Huntingtonscher 
Chorea vor allem Veranderungen der Hirnrinde, aber auch atro- 
phische Prozesse im ganzen ubrigen.Gehirn, mit Ganglienzellenentartung, 
kleinzelliger Infiltration und Gefafi veranderungen. So fand z. B. 
1898 Clarke 1 ) Entartungsveranderungen besonders in der zweiten 
und dritten Schicht des Stirnhirns und der motorischen Windungen 
und sah deswegen die Gro'Bhirnrinde als den Sitz der Krankheit an. 
Lannois und Paviot 2 ) fanden ebenfalls neben schon makroskopisch 
nachweisbaren Hirnatrophien in alien Rindenschichten „kleinzellige“ 
Infiltration, und zwar besonders in der motorischen Region. Indessen 
war auch die weiBe Substanz nicht frei. Stier 3 ) (1902) fand neben 
„starkem Schwund 44 des Gehirns Veranderungen sehr vieler Ganglien- 
zellen der Hirnrinde (auch mit NiBlfarbung untersucht) neben Glia- 
wuoherungen, und zwar wie die friiher genannten Untersucher vorzugs- 
weise in den motorischen Zentren, am geringsten in den Stirnwin- 
dungen. Auch das Marklager zeigte sich gliareicher. Von den Stamm- 
ganglien wird nur erwahnt, daB die Ganglienzellen in ihnen naher 
zusammenlagen und daB ,,an einigen Stellen kolloide Entartung 44 
bestand. Die BlutgefaBe der Hirnrinde sollen nur an Zahl vermehrt, 
aber nicht krankhaft verandert gewesen sein. Sodann fand aber 
Alzheimer 4 ) 1911 in drei Fallen, daB neben den regelmaBig vor- 
handenen schweren Veranderungen in der Hirnrinde. die nicht gut als 
das „Substrat“ der choreatischen Bewegungsstorungen angesehen 
werden konnten, noch die „schwersten Veranderungen 44 im Corp. 
striatum (Schwanz- und Linsenkern) vorhanden waren. In zweien 
solcher Falle war in diesen Gehirnabschnitten kaum mehr eine Zelle 
zu sehen. Lipoide Stoffe waren in den erkrankten Ganglienzellen, in 
den Gliazellen und den Zellen der GefaBwiinde angehauft. 

Kleist 5 ) sah ebenfalls starke Veranderungen in Form von Ver- 
minderung der Ganglienzellenzahl besonders im Putamen, weniger 
im Glob, pallidus, im roten Kern und im Corpus subthalamicum. Das 
iibrige Gehirn war nur wenig atrophisch. Bemerkenswert ist seine 
Mitteilung uber Einlagerung von ,,anorganischenMassen“ im Schwanz- 

1) Lancet 1897, 2. Okt, 

2) Arch, de Neurol. Bd. 4, S. 333. 

3) Stier, M. med. Wochenschr. 1902, S. 770, Sitzungsbericht. 

4) Alzheimer N. C. 1911, S. 891. 

5) Kleist, Neurol. Centralbl. 1912, S. 1460 Sitzungsbericht. 
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kern, die mit Hamatoxylin fiirbbar, aber kein Kalk waren. Auch 
war eine Atheromatose der GefaBe vorhanden, besonders im Linsen- 
kern, aber ohne Erweichungsherde. 

Kieselbach 1 ) erwahnt dagegen neben Entartungszustanden in 
den basalen Ganglienkernen, sowie aber aueh im gezahnten Kern des 
Kleinhirns noch ein Befallensein der Stirnhirnrinde und arteriosklero- 
tische Veranderungen besonders im Streifenhiigel. PieTre Marie 
und Lhermite 2 ) fanden in 4 Fallen von Huntingtonscher Chorea 
vorwiegend die Rinde wie das Putamen und den Nucl. dentatus er- 
krankt, neben regelmaBig vorhandenen Erkrankungen des GefaB- 
systems und Wucherungen der Glia, die Dost 3 ) neben Ganglien- 
zellenveranderungen in Rinde, Corp. striatum und dentatum nur in 
maBig starkem Grade vorfand, wahrend ein anderer Autor geradezu 
von einer Gliose spricht. In neuester Zeit fand Jacob (Hamburg) 4 ) 
in einem Fall von Huntingtonscher Chorea mit gleichsinniger 
Vererbung ebenso wie in vier andern Fallen von chronisch fort- 
schreitender Chorea einen „diffus im ganzen Grau des Zentral- 
nervensystems entwickelten Entartungsvorgang mit sinnfalliger 
Betonung im Striatum”. Das gleiche zeigte sich im wesentlichen 
in Befunden von C. und 0. Vogt 5 ) und von F. H. Lewy 6 ). Der 
letztere fand bei Huntingtonscher Chorea besonders den Linsenkern 
und den Glob. pall, stark geschrumpft, meint aber, es sei ubereilt, 
mit Hunt und auch in etwas mit C. und 0. Vogt zu sagen, fiir die 
Chorea sei die Erkrankung des Putamen, vor allem der kleinen Zellen 
in ihm, verantwortlich. Er halt die choreatische Erkrankung fiir 
mehr neostriar. Die krankheitserzeugende Schadlichkeit habe be- 
sondere Affinitat zu den kleinen Zellen sowohl in den basalen Gan- 
glien wie in der Hirnrinde. 

Das Kleinhirn wird zurzeit weniger beriicksichtigt als friiher, 
wahrend z. B. 0. Foerster gerade die Erkrankung dieses Organs 
sowie die der Bindearme friiher besonders fiir die Entwicklung des 
choreatischen Symptomenkomplexes in Anspruch nahm, ebenso wie 
Bonhoeffer. 


1) K ieselbaoh, Monatsschr. f. Psych. Bd. 35, S. 525. 

2) Annales de m6d. 1. 18 (nach einem Referate in den Jahresberichten fiir 
Neurol, u. Psych. 

3) Zeitscbr. f. d. gee. Neurologic 29, 272. 

4) Journal f. Psych, u. Neurol. 1918, Bd. 24 u. 25. 

5) Zeitschr. f. Neurol, u. Psych. 1921, Bd. 73, 170. 
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Anmerkung: Was die anatomischen Befunde bei der infektiosen 
Chorea minor besonders der Kinder angeht, so bestehen meine kritischen 
Ausfuhrungen iiber sie noch heute zu Recht, tretzdem sie schon aus dem Jahre 
1877 stammen. (Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. XX, S. 383.) Ieh war weit 
entfernt davon, grobere Veranderungen besonders in den groBen Ganglien des 
GroBhims zu leugnen, nahm sie sogar fur eine Reihe yon Fallen als sicher an. 
Denn ich kannte aus der Darstellung von ZiemBen in seinem Handbuch der 
spez. Path. Bd. 12, II die von ihm angefuhrten Befunde von Broad bant, 
von Meynert u. a. Glaubte doch schon der ersterwahnte Untersucher im Jahre 
1869 das Corpus striatum und den Thalamus opticus als den Sitz-der chorea- 
tischen Storungen bezeichnen zu miissen, und hatte deeh schon Meynert 1808 
in seinem Falle als wesentlichste anatomische Veranderungen schwere Ganglien- 
zellenerkrankungen in der grauen Substanz der Zentralganglien beschrieben, 
die sich in die Hirnrinde fortsetzten. Es fehlte nur der sichere Nachweis ven 
unzweifelhaften Veranderungen, mit den damaligen ,,Untersuchungsmitteln ifc 
in alien Fallen von Chorea minor, wobei ich besonders auf den plotzlich eintreten- 
den Veitstanz nach S?hreck hinwies, der sich natiirlich* von der infektiosen Form 
unterschied. 

Wie weit in den gewohnlichen Fallen der vollig ausheilenden infektiosen 
Chorea etwa die schon von fruheren Untersuchern angenommenen Emboliaierungen 
in Frage kommen, ist noch heute strittig. Neuerdings dachte wieder Alzheimer 
an sie, der besonders im Corpus striatum und die der Regio subthalamica kleine 
Herde von gewucherter Glia fand, die regelmaBig in der Umgebung von GefaBen 
lagen (a. a. O.). Schwere Veranderungen der Ganglienzellen, teils nach eigent- 
lichen Entziindungen, teils einfach degenerativer Art sind natiirlich in solchen 
Fallen ausgeschlossen, wenigstens in irgendwelchem betrachtlicheren Umfang. 

Bei der Lyssa, auf die ich in dem genannten Aufsatz ebenfalls einging, 
liegt die Sache nach wie vor so, daB die so verbreiteten eigentlichen umschrie- 
benen kleinen Entziindungsherde, wie sie Schaffer u. a. bei ihr beschrieben, 
nicht die eigentliche Ursache der spezifischen Lyssasymptome sein konnen. Sind 
doch multiple herdformige Zellenanhaufungen besonders um die GefaBe herum 
auch oft genug bei der Friihsyphilis, ferner bei akuten Pneumonien, 
epidemischer Encephalitis und sonstigen Infektionskiankheiten gesehen 
worden, ohne jede Spur von Hundswuterscheinungen. Viel bedeutungsvoller sind 
jedenfalls die spezifischen Negrischen Korperchen in so vielen Ganglienzellen. 
In dem von mir damals beschriebenen Falle von Lyssa, die allerdings nur ven 
kurzer Dauer war, konnte ich mit den damaligen Untersuchungsmethoden nicht 
einmal die Schafferschen Veranderungen linden, was natiirlich nichts beweist. 
Es konnten damals auch noch nicht so ausgiebige Schnitte besonders durch das 
GroBhirn gemacht werden, wie spa ter. Bei dem Tetanus, der doch eine gewisse 
Ahnlichkeit mit der Lyssa hat, konnten auch von andern so wenig wie von mir 
bis heute entziindliche Veranderungen im Zentralnervensystern gefunden werden 
wie ich sie vor allem auch im verlangerten Mark nicht auf fand, ohne aber damal 
zu leugnen, daB nicht kiinftig in manchen Fallen doch deutliche myelitische Ver¬ 
anderungen sich wiirden auffinden lassen. Sie konnten aber unmoglich die wesent- 
liche Ursache des Starrkrampfcs selbst sein. 
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Bei der selteneren familiiiren fortschreiteuden ,,Myo- 
klonusepilepsie liegen nur wenige Leichenbefunde vor. In zwei 
von Bresler 1 ) unter dem Namen Spinalepilepsie 1896 veroffentlichten 
Fallen (bei Bruder und Schwester) fehlt ein mikroskopischer Befund. 
Es war aber in dem einen Falle das GroBhirn makroskopisch stark ver- 
andert: starke Abflachungen der Windungen, besonders der Hinter- 
hauptslappen und starke Erweiterung der Seitenventrikel. In einem 
weiteren Falle von Verga und Gonzales 2 ) vom Jahre 1900 (,,Epi- 
lessia con Mioclonia) wurden verschiedene Teile des Zentralnerven- 
svstems mit Hilfe der Golgischen und NiBlschen Methoden unter- 
sucht. Es fand sich ,,eine hocbgradige Atrophie im ganzen Nerven- 
svstem“. Sowohl die ,,Zellenlager“ in der Gehirnrinde, als die des 
Riickenmarks, als die Intervertebralganglien waren angegriffen. Auch 
die Purkinjeschen Zellen zeigten starke degenerative Veriinderungen. 
Die basalen Ganglien sind nicht besonders erwahnt. 

Bei einem 22 jahrigen Mamie, dessen GroBvater schwere Myoklonie 
hatte, okne Epilepsie, dessen Mutter aber an rasch verlaufender und 
nach einigen Jahren zum Tode fiihrender Epilepsie litt, der ein Jahr 
vorher Myoklonie voranging. fanden Clark und Prout 3 ) auch schon 
bei der makroskopischen Untersuchung eine gewisse Atrophie des 
Gehirns. Bei der mikroskopischen Untersuchung, die sich aber nur 
auf Teile der Hirnwindungen und der Rolandoschen Windungen er- 
streckte, zeigten sich ausgesprochene Yeranderungen in der zweiten 
und dritten Rindenschicht. Ein ungewohnliches Nebensymptom waren 
bei dem Kranken, sowie bei seiner Mutter doppelseitige Ptosis, wie 
sie bemerkenswertervveise Arthur Hamilton 4 ) auch in einer Anzahl 
von Fallen familiiirer chronischer progressiver Chorea sah. 

Paviot und Nove-Josserand 5 ) beschrieben einen schon oben 
erwahnten Fall bei einem 66 jahrigen Manne, bei dem einb chronische 
Meningo-Encephalitis vorgefunden wurde, und am starksten die Hirn- 
rinde befallen war. Auflalligerweise sollen keine Zellenveranderungen 
bestanden haben. Dagegen fand Volland 6 ) im wesentlichen nur an 
einzelnen Ganglienzellen der Vorderhorner und der motorischen Hirn- 


1) Neurol. Centralbl. 1896, S. 1015. 

2) Annali di Nevrologia XVIII, H. 4, zitiert nach Lundborg. 

3) Clark & Prout, Amer. Journ. of Insanity 1902. 

4) Americ. Journ. of insanity 1908. 

5) Revue de M6d. 1908, S. 505. 

6) Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. Bd. 7, S.180. 
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nervenkernen, karyolytische und tigrolytische Veranderungen und in 
einer Reihe von Vorderhornganglienzellen fragraentierte und kornige 
Umwandlung der Fibrillen. 

Eine merkwurdige Veranderung beschrieb sodann La fora 1 ) 1911, 
namlich Amyloidkorper in den Ganglienzellen innerhalb der verschie- 
densten Abschnitte des zentralen Nervensystems. Das gleiche stellten 
vor kurzem A. Westphal 2 ) und Sioli 2 ) fest. Sie fanden auBerdem 
noch schwere Veranderungen der Ganglienzellen, und zwar ,,auBer- 
ordentlich viel hochgradiger“ als in den iibrigen Gehirnteilen im Tha¬ 
lamus, im roten Kern und im Nucleus dentatus; ferner „glykenoide 
Tropfchen“ im grauen Gewebe. Da die Ganglienzellen im ganzen Gehirn 
sich verandert vorfanden, sprechen sie von einer „elektiv schweren 
Schadigung“ der grauen Substanz und besonders der genannten grauen 
Kerne. Die Gliareaktion entsprach nicht eindeutig den eigentiimliehen 
Einlagerungen von Corp. amyl, und glykenoider Trbpfchen. Makro- 
skopisch war ein starker Hydrocephalus externus und eine eigentum- 
liche herdformige Veranderung im Kleinhirn festgestellt worden. Im 
Riickenmark finden sich nur ganz vereinzelt Ganglieneinschlusse in 
den Hinterhornern; die Vorderhorner waren frei. Schon vorher hatte 
Sioli 3 ) in einem von Rectenwald 4 ) beschriebenen Falle bei einem 
17jahrigen Jungen vor allem eine ungeheuer grofle Lipoidanhaufung 
um den Nucleus dentatus gefunden, die sich in das Mark des Klein- 
hirns forterstreckte. Die Ganglienzellen des Nucleus dentatus zeigten 
keine schwerwiegenden Veranderungen. In der GroBhimrinde war 
nur eine leichte Vermehrung von Lipoid, aber eine sehr erhebliche 
Gliavermehrung besonders in der Randschicht vorhanden. Die Zellen 
der Stammganglien enthielten keine nennenswerten Mengen von Lipoid, 
ebensowenig die des Riickenmarks, in denen sich nur zum Teil kleine 
Mengen feinster Lipoidtropfchen fanden. Im iibrigen waren die Gan¬ 
glienzellen bei der NiBl far bung regelrecht beschaffen und zeigten 
nicht die tigrolytischen und karyolitischen Veranderungen, die Vol- 
land beschrieben hat. Die Krankheit war im Rectenwaldschen 
Falle im Alter von 9 Jahren entstanden und zuerst bemerkenswerter- 
weise fur Veitstanz gehalten worden. 

1) Lafora, Virch. Archiv Bd. 205, S. 295 u. Lafora u. Glueck, Zeitschr. 
f. d. ges. Neurol, u. Psych. 1911, Bd. VI. 

2) A. Westphal, Arch. f. Psych. Bd. 60 und A. Westphal u. Sioli, 
ebenda Bd. 63. 

3) Ebenda Bd. 51, S. 30. 

4) Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psych. 1912, Bd. 8. 
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In einem von Hanel beschriebenen und von Bielschowsky *) 
anatomisch untersuchten Falle von „olivocerebellarer Atrophie unter 
dem Bilde des familiaren Paramyoklonus“ handelt es sich uin ein 
klinisch von dem gewohnlichen abweichendes Bild. Es war sebr friih 
schon in der Kindheit Imbezillitat entstanden, die Paraklonie trat 
vorwiegend in der Naoken- und Schultermuskulatur auf und ver- 
starkte sich zu tage- bis wochenlangen Anfallen. Epileptische Er- 
scheinungen werden nicht beschrieben. Neben senilen Involutions- 
erscheinungen im ganzen Zentralnervensystem bei dem 26jahrigen 
Manne waren besonders das Kleinhirn und seine Fasersysteme betroffen. 
Die Autoren rechnen nach dem pathologisch-anatomischen Befunde 
den Fall zur Gruppe der Heredoataxien des Kleinhims. 


Es zeigten sich also in den sehr wenigen genau untersuchten 
Fallen von fortschreitender Myoklonusepilepsie in dem Unverricht- 
Lundborgschen Sinne die gleichen Abschnitte des Gehirnes erkrankt, 
wie bei der Huntingtonschen Chorea. Es wurden vor allem die 
gleichen basalen Ganglien verandert vorgefunden, so besonders in 
den Fallen von Alzheimer, Pierre Marie, Kieselbach, Jacob 
einerseits und in denjenigen von Westphal und Sioli andererseits. 
Durch die ausgedehnte Mitbeteiligung der GroBhirnrinde bei beiden 
Erkrankungsformen wird die gewohnlich vorhandene Verblodung er- 
klart. Auffallend bleibt, daB, wie schon erwahnt, ein weiteres Symptom, 
das auf eine Erkrankung der Himrinde bezogen wird, die Epilepsie 
bei der Huntingtonschen Chorea so selten ist. Wie weit fur sie noch 
besonders die Beschaffenheit der Ammonshorner in Betracht kommt, 
ist eine offene Frage. Bekanntlich wurde auf ihre Erkrankung seiner- 
zeit von Meynert ein groBes Gewicht gelegt. Ich selbst fand sie 
friiher in einzelnen Fallen von schwerer Epilepsie ebenso wie andere 
Untersucher gleichfalls stark erkrankt. In alien mitgeteilten Unter- 
suchungsbefunden sowohl bei der Huntingtonschen Chorea als bei 
der Myoklonusepilepsie wird ihre Untersuchung nicht erwahnt. "Viel- 
leicht ist ihre Veranderung auch bedeutungslos oder nur von sekun- 
darer Bedeutung. Was die Folgen der allgemeinen Hirnrindenver- 
iinderungen angeht, so ist auffallend, daB bei einer andem ausgedehnten 
Rindenerkrankung, namlich bei der fortschreitenden Paralyse, epilep¬ 
tische Anfalle ebenfalls keine regelmaBige und vorwiegende Krank- 

1) Journal f. Psych, u. Neurol. 1915, 21, Erg.-H. 2. 
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heitserscheinung sind. Jedenfalls gilt das fur die schweren groBen 
epileptischen Anfalle, nicht fiir das Petit mal. 

Das Kleinhirn ist sowohl bei der Huntingtonschen Chorea, 
als bei der fortschreitenden Myoklonusepilepsie verandert gefunden 
worden. 

Somit ist zurzeit eine wesentliche Verschiedenheit in dem Orte 
der anatomischen Veranderungen bei beiden Erkrankungsformen nicht 
festgestellt werden. Ob die Art der Ganglienzellenveranderungen 
etwas wesentlich Unterscheidendes bedeutet, bedarf noch weiterer 
Untersuchungen. Vor allem ist auf das Vorkommen der eigentiimliehen 
Zelleinschlusse, wie sie Lafora sowie Westphal und Sioli vor- 
fanden, noch weiterhin zu untersuchen. 

Bemerkenswert ist nach dieser Richtung auch das Vorkommen von 
Ablagerungen ,,abnormer Zelleibssubstanzen“ (Spielmeyer) bei einer 
andern sehr seltenen familiiiren Erkrankung des zentralen Nerven- 
systems, der familiaren amaurotischen Idiotie. Auch bei ihr 
wurden iibrigens trotz der ausgebreiteten Erkrankung der Ganglien- 
zellen auch in der Hirnrinde epileptische Abfalle nicht beobachtet. 


Alles in allem laBt sich somit zurzeit auch nach den bis jetzt 
vorliegenden anatomischen Befunden eine wesentliche Verschieden¬ 
heit vor allem in dem Sitze beider Erkrankungen nicht feststellen. 
ebensowenig wie nach dem klinischen Befunde. Ihre eigentlichen 
Ursachen sind bis auf die Vererbbarkeit noch vollig unbekannt. 

Selbstverstandlich habe ich mich bei dem Vergleich beider Krank- 
heitsformen an die typischen Krankheitsbilder gehalten. DaB auch 
sonst bei Epileptikern Muskelzuckungen auBerhalb der eigentlichen 
epileptischen Anfalle vorkommen und umgekehrt bei Leuten mit zeit- 
weiliger Mvoklonie epileptische Zustande, ist mir sehr wohl bekannt. 
Man hat in derartigen Fallen von einer sogenannten Epilepsia continua 
gesprochen, ein in sich widerspruchsvoller Namen. Aug. Hoffmann 1 ) 
meint, daB es sich dabei einfach um genuine Epilepsie handelt. Die 
Mvoklonie ginge dabei gewohnlich der Epilepsie voraus, wenn auch 
nicht mit Sicherheit nacktliche epileptische Anfalle auszuschlieBen 
seien. Eine Zusammengehorigkeit derartiger Falle mit dem von 
und L. gezeichneten Krankheitsbilde ist aber mindestens noch r 

1) Neurol. Centralbl. XX, S. 1016 Sitzungsbericht. 
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fraglich. — Keinesfalls vermag ich abet ebensowenig wie friiher 1 ) den 
von Friedreich geschilderten auBerst seltenen ,,Paramyoclonus 
multiplex" mit der fortschreitenden Myoklonusepilepsie in einen Topf 
zu werfen. Es fehlte doch bei dem Friedreichschen Kranken, den 
ich seinerzeit mit beobachtete und behandelte. trotz 8jahriger Dauer 
seiner Zuckungen jede Spur von epileptischen Anfallen und jede Ver- 
blodung. Ebenso fehlte jede weitere Ausbreitung der einmal gesetzten 
Zuckungen und jede Verstarkung derselben, also jedwederFortschritt 
der Erkrankung. Umgekehrt verschwand sogar einmal das Zucken 
eine Zeitlang nach kraftiger galvanischer Behandlung und auch von 
selbst einige Tage vor dem Tode bis kurz vor ihm. Ferner kam es nur 
manchmal bei den Muskelzusammenziehungen ,,zu einer geringen 
Anderung in der Lage des zu bewegenden Teiles", wahrend in den 
Unverricht-Lundborgschen Fallen oft ganz starke Zuckungen 
tobten bis zur Unmoglichkeit zu stehen und zu gehen. Welch ein ge- 
waltiger Unterschied! Anzunehmen, daB in dem von Friedreich 
und mir untersuchten Falle nach weiteren Jahren die Zuckungen 
immer mehr an Ausdehnung und an Starke zugenommen haben wiirden, 
ware ebenso willkiirlich, wie die, daB spater eine Epilepsie hinzuge- 
treten ware. Endlich fehlte Vererbung oder auch nur ein familiares 
Vorkommen. 

Nur der Umstand ist dieser Friedreichschen Paraklonie und 
ahnlichen Fallen mit der fortschreitenden Myoklonusepilepsie gemein- 
sam, daB die Zuckungen bei ihnen alien nicht rhythmisch waren. 


Dieses Kapitel der rhythmischen Zuckungen, und zwar solcher 
nicht seelisch bedingter Art, also anderer Art. wie man sie besonders 
wahrend des Krieges so oft sah, ist recht interessant und verdient 
eine genaue Bearbeitung. Ist es doch vollig unbekannt, wovon 
eine derartige Rhythmik abhangt. 

Von den kurzen Zuckungen rhythmischer Art bei verschiedenen 
Arten des Zitterns, z. B. beim Parkinson, beim Basedow oder 
von dem Nystagmus will ichdabeihier absehen und nur von starkeren 
Zuckungen sprechen. Natiirlich geht. das Zittem oft in starkeres 
Zucken, Myoklonie in engerem Sinne, genug iiber. Bemerkenswert war 


1) Fr. Schultze, „Uber den Paramyoclonus multiplex 11 . Neurol. Centralbl. 
1886, Nr. 16 
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mir in dieser Richtung ein Fall aus meiner Klinik, den 1889 W. Kalt- 
hoff 1 ) veroffentlichte und der einen 36jahrigen Kranken betraf. Neben 
einem geringfugigen Kopfzittern war ein mit starken Exkursionen 
verbundenes rhythmisches Zittern in beiden Armen vorhanden, das 
bei der Aufnahme in die Klinik bereits etwa 11 Jahre bestanden hatte. 
Es nahm in der Ruhe ab, verschwand aber auch bei Bewegungen nicht. 
und konnte nicht mit Wahrscheinlichkeit auf eine multiple Sklerose 
zuriickgefuhrt werden, da Nystagmus und spastische Erscheinungen 
nebst Steigerung der Sehnenreflexe fehlten. Die Bauchdeckenreflexe 
waren lebhaft. Nur das angebliche Bestehen einer leichten Gedachtnis- 
schwache und eine leichte Blasenschwache lieBen vielleicht an eine 
multiple Sklerose denken. Irgendwelche Ursachen fiir das starke Zittern 
und Zucken waren nicht zu entdecken, vor allem keine Hysterie. Einen 
ahnlichen, viel genauer beschriebenen, interessanten Fall veroffentlichte 
Friedrich 1913 aus der Strumpellschen Klinik 2 ). Zwar waren die 
Zuckungen nicht iiberail am Korper rhythmisch. An den Beinen er- 
folgten sie ,,meistens in unregelmaBigen Intervallen“. Aber an den 
Armen waren sie stets rhythmisch und beiderseits gleichzeitig, wie 
auch die aufgenommenen Kurven lehrten. Auch in diesem Falle ver- 
schwanden die Zuckungen bei willkurlichen Bewegungen nicht und 
lieflen sich nicht mit irgendwelcher Wahrscheinlichkeit auf Hysterie 
zuriickfiihren. Es wurde an eine Verwandtschaft mit Chorea oder 
Paralysis agitans gedacht, wenn auch bei Zielbewegungen der Finger 
deutlich ataktische Schwankungen vorhanden waren, und eine leichte 
Beteiligung der Py.-Bahnen der rechten Seite wegen einer Facialis- 
storung und Spasmen des rechten Beines nicht ganz ausgeschlossen 
wurde. Es wird auf einen ahnlichen Fall hingewiesen, den Ziehen 
veroffentlichte, bei dem allerdings den annahernd rhythmischen 
Zuckungen eine heftige Gemutsbewegung mit Angst und Schwindel- 
anfallen bei einem 13jahrigen Knaben vorangegangen war. Der von 
Friedrich beschriebene Fall selbst wird schlieBlich rein symptoma- 
tisch als Paramyoklonus aufgefaBt, entstanden auf dem Boden einer 
allgemein neuropathischen Konstitution. 

Sehr bemerkenswert ist auch ein Fall von Klien 3 ). Bei ihm 
fanden sich fortdauernde rhythmische Krampfe in der Schluck- 

1) t)ber einen Fall langjahrigen Tremors beider Anne. Inaug.-Diss. Bonn. 

2) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde 1913, S. 142. „Zur Kasuistik 
rhvthmisierter klonischer Zuckungen 11 . 

3) Monatsschrift f. Psych, u. Neurol. 1919, Bd. 45. 


Digitized by 


Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber Hnntingtonsche Krankheit nsw. 


335 


muskulatur vom Gaumensegel an bis zum Zwerchfell und gleichzeitige 
Zuckungen im Orbic. oculi, ein Paraklonus, der 11 Monate bis zum 
Tode anhielt. Es fand sich bei der Autopsie ein Kleinhimherd mit 
besonderer Schadigung des Nucleus dentatus. 

Bei der sogenannten Chorea electrica von Henoch, bei der 
such vielfach rhythmische blitzartige Zuckungen eine Rolle spielen, 
und zwar recht starker Art, handelt es sich sehr wahrscheinlich um 
hysterische Zustande, wenigstens was die Falle von Henoch und 
Bergeron selbst betrifft. Das nahm bereits Pott 1 ) und ebenso Alt 2 ) 
an, der sogar in dem rhythmischen Auftreten der Zuckungen iiber- 
haupt ein Zeichen von Hysterie sieht. Aus meiner Klinik beschrieb 
H. Kiippers 3 ) einen solchen Fall bei einehi 19jahrigen Madchen, 
bei dem die Zuckungen gegenuber der Chorea sich durch einen ge- 
wissen Rhythmus auszeichneten. Er halt seinen Fall mit Recht fur 
Hysterie und zeigt das auoh fur die Falle von Henoch, die an 
schwer zuganglicher Stelle 4 ) veroffentlicht sind und die er ausfiihrlich 
mitteilt, ebenso wie fur andere, z. B. von R4ne Berland 5 ), einem 
Schuler von Bergeron. 

Mit Recht rat Oppenheim in seinem Lehrbuche, den Namen 
Chorea electrica ganz fallen zu lassen. Dem kann man sich nur an- 
schlieBen. 

Unzweifelhaft kommen aber auBer rythmischen Paraklonien bei 
nicht organischen Nervenkrankheiten auch solche bei organischen 
Nervenleiden vor, ganz abgesehen von dem so haufigen rhythmischen 
isolierten Zuckungen im Gebiete der Augenmuskeln, beim Nystagmus. 

So berichtet 0. Foerster uber derartige Zuckungen im Verlaufe 
der epidemischen Encephalitis, Zuckungen, die mehr oder weniger 
lokalisiert sind (,,rhythmische Ticks'*). Besonders beobachtete er 
rhythmische Krampfzustande beim Torsionsspasmus. Auch von andem 
Autoren wird uber rhythmische Zuckungen bei dieser Krankheit 
berichtet, besonders auch uber solche in der Bauchmuskulatur. 

Striimpell 6 ) beschrieb bereits im Jahre 1879 „eigentumliche. 


1) Munch, med. Wochenschrift 1891, Nr. 9. 

2) ,,t)ber die Chorea electrica* 1 . Inaug.-Diss. Bonn 1903. 

3) Kiippers, tlber die Chorea electric. Dissert. Bonn 1903. 

4) Henoch, Bcitrage zur Kinderheilkunde 1868. 

5) Berland, Traitement par la Tarte stib!6 d’une forme de Choree dite 
electrique. Poitiers 1880. 

6) Arch. f. Psych. 9, S. 268. 

Deutsche Zcitschrift f. Nervenheilkundc. Bd. 7 ;. 23 
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rhythmisch regelmafiige“ Zuckungen der rechten Seite bei einem 
66jahrigen Manne, dei dessen Autopsie sich eine diffuse Hirn- 
sklerose vorfand, bei dem iibtigens zugleich auch epileptische 
Anfalle bestanden hatten. Man wird also an das Besteben einer 
Unverrichtschen Myoklonusepilepsie erinnert, nur dafi jede Art 
von Hereditat fehlte, das Zucken nur halbseitig auftrat und sich 
noch Schlaganfalle entwickelten. _ Striimpell weist auf eine Be- 
obachtung von KiiBner hin, der bei einem Paralytiker ebenfails 
rbythmische Zuckungen der rechten Seite sah 1 ). C. Westphal 
sah zeitweilig bei Kranken, bei denen er mit Wahrscheinlichkeit 
eine fleckweise Sklerose annahm, eigentiimliche unwillkiirliche rhyth- 
mische Bewegungen einzelner Muskelgruppen, besonders oft in den 
FuB- und Zehengelenken. 

Eine eigentiimliche Beobachtung machte ich selbst vor einigen j 
Jahren bei einem 32jahrigen Kranken. 

Er stammte aus „sehr nervoser Familie“, war aber friiher stets ge- 
sund. Ende 1914 erhielt er im Felde einen EllenbogenschuB, der mit leichter 
Beeintrachtigung der Bewegungen des Unterarmes abheilte. Seit Marz 
1917 als Adjudant sehr starke geistige Uberanstrengung, dazu Traueifalle 
in der Familie. Im Dezember 1917 wahrend eines Erholungsurlaubes in P. 
zunehmende Hinterkopfschmerzen. Nach seiner Riickkehr nacb 
Belgien konnte er den Kopf der Schmerzen wegen nicht mehr aufrecht ) 
tragen. Gleichzeitig Zuckungen der Nackenmuskulatur. Bei der 
ersten Unteisuchung auf einer ,,Kriegsneurotikerstation“ in Bonn am 
2. II. 1918: Unfahigkeit, den Kopf aufrecht zu halten, f ,Zuckungen im 
Sinne einer nickenden Bewegung des Kopfes“, Schmerzhaftigkeit der 
Nackenmuskulatur. Keine Zeichen eines organischen Nervenleidens. 

Das aktive Heben des Kopfes ist moglich. Fehlen der Bindehautreflexe. 

Die Zuckungen dauern bestandig an. 

Am 7. II. Anwendung des Kaufmannschen Verfahrens, das die 
fehlerhafte Kopfhaltung und den Tick in % Stunde vollig beseitigt. 

Aber am 9. II. Riickfall, der wieder beseitigt wild. Es bleibt aber eine 
nufimutige Stimmung bestehen. Nachher sehr wechselndes Befinden; der 
Tick ist nur zeitweilig verschwunden. der Kopf kann oft nicht gerade ge- 
halten werden. 

Am 20. II. sehr heftige Kopfschmerzen und Ubelkeit. Am 
23. II. Benommenheit und Verlangsamung der Sprache; ferner Unsicher- 
heit der Bewegungen. Die darauf hier vorgenommene erneute Unter- 
suchung ergab das Bestehen einer sehr starken Stauungspap 
Der Puls 60 Sckliige in der Minute. Es wurde nunmehr die Wahrscl 
lichkeitsdiagnose auf Hirntumor gestellt. Spater erneute Anfalle 
Kopfweh. Die „Nickkrampfe“, d. h. die klonischen Halsmuskelzuckun ! 

1) Ebenda Bd. 8, S. 443. I 
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die den Kopf nach vom bewegen, sind in der Ruhe, besonders beim Liegen, 
geringer, verstarken sich aber sofort beim Aufrichten. Am 9. III. waren 
sie zugleich mit dem Nachlassen des Kopfwehs und der Besserung des 
Allgemeinbefindens selbst beim Aufsein auBer Bett verscliwunden. 

Bei der Aufnahme des Kranken in die medizin. Klinik wurden die 
Kopfschmerzen in die Gegend des rechten Scheitelbeins und in die Nacken- 
gegend verlegt. Rechtsseitige Abduzensschwache. Kein Nystagmus. 
Bindehaut-, Hornhaut- und Rachenreflexe regelrecht. Nebenhohlen des 
Schadels frei. Keine Ataxie, kein Intentionszittein. 

Der nicht stets vorhandene Tick in den vorderen Hals- 
muskeln ist rhythmisch, gieichzeitig mit der Carotispulsation, 
wie ich das auch schon vor der Aufnahme in die Klinik im friihern Lazarett 
feststellen konnte. Auf meinen Rat wurde in der chirurgischen Klinik 
eine Entlastungstrepanation r. vorgenommen, dabei aber kein Tumor, 
sondern nur starke Spannung der Dura vorgefunden. Nach der Operation 
zuerst Erholung, dann aber Gehirnvorfall, Temperatursteigerung und 
3 Tage darauf der Tod. 

Die Sektion ergab auf der linken Seite (trotz der rechtsseitigen 
Klopfempfindlichkeit des Scheitelbeines und der rechtsseitigen Abduzens¬ 
schwache) einen etwa mandarinengroBen Tumor, der vom Corpus 
striatum ausgegangen war und als Gliom angesprochen wird. 

Bemerkenswert an dem Falle ist vor allem das rhythmische Zucken, 
das gleichzeiig mit dem Carotispulse erfolgte. Es als 
hysterisch aufzufassen, nur weil das Kaufmannsche Verfahren 
es fur eine kurze Zeit beseitigte, ist bei der Abwesenheit sonstiger 
sicherer hysterischer Krankheitserscheinungen zum mindestens rein 
hypothetisch. Auch bei dem nicht hvsterischen Paramyoklonus in 
dem von Friedreich und mir beobachteten Falle konnte durch elek- 
trische Behandlung der Klonus eine Zeitlang zum Verschwinden ge- 
bracht werden. Es ist auch nicht zu bezweifeln, daB selbst bei orga- 
nischen Erkrankungen allerlei Reizerscheinungen motorischer Art 
durch Willensanstrengungen zeitweilig beseitigt werden konnen. Wer 
den Klonus in dem geschilderten Falle auf seelische Vorgange zuriick- 
fiihren will, konnte die Behauptung aufstellen, daB bei dem Kranken, 
der aus sehr nervbser Familie stammte und wahrend des Krieges 
starken seelischen Erregungen ausgesetzt war, infolge seiner groBeren 
Reizbarkeit der Arterienpuls in den erkrankten Abschnitten des GroB- 
hirns sich unbewuBt starker fiihlbar machte und sich deswegen mit 
iinem gewissermaBen ausweichenden Zucken verband. Niiher liegt es 
aber wohl anzunehmen, daB bei den besonders durch die Erfahrungen 
bei der epidemischen Encephalitis festgestellten Beziehungen gerade 
das Corpus striatum zu klonischen Zuckungen der Klonus bei unseren 
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Kranken durch den Reiz der sich ausdehnenden Gefafle auf iiber- 
erregbare Teile der basalen Ganglien direkt ausgelost wurde. 

Freilich ist es dann schwer zu verstehen, warum nicht haufiger 
bei organischen Veranderungen im Gehim ein derartiger Folgezustand 
zu entstehen pflegt. Ich finde nach dieser Richtung eine Angabe von 
Kemmer in der Aussprache iiber einen Vortrag von Dexler 1 ) liber 
die sogenannte Chorea beim Hunde, dahingehend, daB er ofters bei 
der Paralyse beim Menschen Zuckungen beobachtete, die gleichzeitig 
mit dem Pulse sich einstellten. Indessen habe die genauere Unter- 
suchung mit dem Kymographion ergeben, daB nur ein zeitweiliges 
Zusammenfallen vorhanden war. 

In dem eigentiimlichen Falle von Facialismuskelzuckungen bei 
einem Aneurysma der Arteria vertebral, den ich vor vielen Jahren 
veroffentlichte 2 ), waren meiner Erinnerung nach keine rhythmischen 
Zuckungen vorhanden, ebensowenig wie in einem ahnlichen spater 
von BuB 3 ) mitgeteilten Falle. 

In besonders ausgepragter Art sind derartige rhythmische Zuck¬ 
ungen bei der „sogenannten Chorea“ beim Hunde vorhanden. 
H. Quincke 4 ) hat schon vor vielen Jahren mit Recht diese Chorea 
nicht als solche anerkannt, und ebensowenig spater Dexler und andere 
Tierarzte. Dexler bezeichnete sie wegen ihres gewdhnlichen Zusammen- 
hangs mit der Hundestaupe gegenuber vor allem von Joest 5 ) als 
„Staupetick“, gebraucht also fux diesen echten, allerdings rhyth¬ 
mischen Paramyoclonus multiplex beim Hunde denselben Namen 
Tick, den ich seinerzeit fur den Friedreichschen Krankheitsfall 
anwenden wollte. 

Der Auffassung von Quincke und Dexler und mit ihm von 
andern Tierarzten wie z. B. Marek und von manchen Menschenarzten 
muB ich nach Einsicht in die ziemlich umfangreiche Literatur durch- 
aus beitreten, besonders auch, nachdem ich selbst einen solchen Tick 
bei einem jungen Hunde monatelang beobachten konnte. 

Er besteht in taktmaBig sich wiederholenden, also rhythmisch und 
auBerdem in den betroffenen Muskeln gleichzeitig auftretenden blitz- 
artigen Zuckungen auf beiden Seiten des Korpers. Besonders haufig 

1) Tierarztliche Wochenschrift 1909, Nr. 22 u. 23. 

2) Virch, Archiv Bd. 35. 

3) Neurol. Centralbl. 1886, S. 313. 

4) Arch. f. experiment. Path. u. Ther. Bd. 19 

5) Zeitschrift f. Tiermedizin 1904. 
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entwickelt er sich nach der Staupeinfektion, die ja eine gewisse Ahu- 
lichkeit mit der Grippe beim Menschen hat, nach der, wie erwahnt, 
bei etwa durch sie entstehender Encephalitis epidemica sich ja auch 
rhythmische Zuckungen entwickeln konnen, allerdings viel haufiger 
echte Chorea. 

Der Hundetick, eine echte Paraklonie, entsteht gewohnlich nur 
bei jungen Hunden im ersten Lebensjahre und kann sich in schweren 
Fallen mit Lahmungserscheinungen auch umschriebener Art ver- 
binden. Es kann sich dabei auch eine betrachtliche Gangstorung ent¬ 
wickeln, so daB dadurch eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Bilde einer 
Chorea entsteht. Der Krankheit liegt eine disseminierte Encephalitis 
zugrunde. In bezug auf die Einzelheiten des Krankheitsbildes muB 
ich auf die tierarztliche Literatur verweisen, so auf das ,,Lehrbuch der 
klinischen Diagnostik der inneren Krankheiten der Haustiere“ von 
Prof. Marek (1912, S. 826) und auf die ,.Spezielle Pathologie und. 
Therapie der Haustiere“ von Hutyra und Marek (1913, 4. Auflage, 
S. 677, Bd. II und besonders S. 839). Besonders wertvoll sind auch 
die Schilderungen einzelner Falle von Dexler in seinen ,.Klinischen 
Untersuchungen uber die sogenannte Chorea der Hunde“ (a. a. 0.). 

Der von mir selbst viele Monate hind inch beobachtete ausgebreitete 
Tick betraf einen jungen langhaarigen Dachshund, der schon bei seiner 
Ankunft in unserem Hause im November 1921, als er 3 Monate alt war, 
leichte Zuckungen gezeigt haben soli. Bei den sonstigen Hunden des 
Forsters, bei dem er sich vorher befand, soil eine Staupe nicht bestan- 
den haben. Auch in einem der von Dexler in seiner erwahnten 
Abhandlung besprochenen Falle von ausgebreitetem Tick mit betracht- 
licher Gangstorung waren nicht die geringsten Spuren von „Staupe“ be- 
merkt worden, vor allcm kein Husten, kein AusfluB aus der Nase und 
keine Bindehauterkrankung. Bei unserm Hunde fehlten diese Erscheinungen 
ebenfalls, und zwar dauernd; es stellten sich aber nach ein paar Monaten 
Darmerscheinungen in Form von Durchfallen und gefolgt von Macies ein. 
Vor allem entwickelte sich aber an verschiedenen Stellen des Korpers, 
besonders an den Geschlephtsteilen und an den Hinterbeinen jener pustu- 
lose Hautausschlag, der fiir die Staupe charakteristisch ist, und der 
zu lange dauernden Geschwiiren fiihite, deren Schorfe von den Tieren 
vielfach weggekratzt und weggefressen werden. Unzweifelhaft bestand 
auch eine starke Schlafrigkeit, ohne daB aber die Intelligenz litt. Das 
Tier kroch miide uinher, lag iibermaBig viel und hatte eine Zeitlang sehr 
geminderten Appetit. Ich muBte demgemaB eine Staupeerkrankung — 
alle: dings recht chronischer Art — annehmen, eine Anschauung, der sich 
auch der hiesige Trierazt an der landwirtschaftlichen Hochschule, Kreis- 
tierarzt Friedemann, anschlofi. 
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Was die Zuckungen eelbst angeht, die noch bis heute, Ende Okto- 
ber 1922, andauern, wenn auch nicht mehr so ausgedehnt, so zeigen sie 
folgende Eigentiimlichkeiten: Sie sind in der Ruhe, beim Liegen und beim 
Sitzen sehr deutlich, schwinden wahrend des Schlafes und sind auch beim 
Laufen des Tieres nicht erkennbar. Sie finden sich wesentlich in den 
Oberschenkein der Vorderbeine, die in komischer Weise wahrend des langen 
Sitzens des Hundes nach oben, zucken, ferner in den FJanken, den Nacken- 
muskeln, auch in den Ruckenmuskeln und Schwanzhebern und endlich 
auch an den Oberschenkein der Hinterbeine, die gegen den Bauch addu- 
ziert werden. Zeitweilig zucken auch Facialismuskeln; beim Liegen zuckt 
besonders das rechte Vorderbein auch nach einwarts. 

Alle diese Zuckungen geschehen vollig gle^chzeitig und regel- 
maBig, weder mit dem Pulse noch mit der Atmung zusammengehend, etwa 
65mal in der Minute, wahrend die Atmung 22mal in der Minute erfolgt, 
im Schlaf sogar nur lOmal in einer Minute. 

Das Gehen und selbst das Laufen vollig regelreelit. Nur kann das 
Tier nur muhsam Treppen steigen, auch oft nicht lange gehen, und ruht 
und schlaft viel. 

Die Intelligenz ist gut; es liefi sich ihm z. B. langes Sitzen beibringen; 
er kommt an den Tisch, sobald er Lbffelklappern hort, er folgt sogar, trotz- 
dem er ein Teckel ist usw. 

Die Reflexerregbarkeit erheblich gesteigeit. Beklopft man wahrend 
des Liegens den Riicken irgendwo, oder den Kopf, oder die Schulterblatt- 
gegend, oder die Nase, so gibt es ein starkes Zucken besonders in den 
Flanken. Das laGt sich am genauesten wahrend des ruhigen Liegens des 
Tieres feststellen. Die Pupillen ziehen sich regelrecht zusammen. 

So ist der Zustand monatelang geblieben, nachdem fer zuerst etwa 
im Februar deutlich geworden w T ar. Zeitweise ist das Zucken starker, 
zeitweise schwacher. Die Hautgeschwiire heilten unter sorgfaltiger Pflege 
ab, nur dafi noch im Juli ein neues in der rechten Wangengegend entstand. 
Selbst die Haare wuchsen an den ergriffenen Hautstellen von neuem. 

Eine eigentumliche, epileptisch zu nennendc Krankheitserscheinung> 
die ich nicht selbst beobachten konnte, zeigte sich am 27. Juni. Nachdem 
schon etwa 8 Tage vorher die Zuckungen starker geworden waren und auch 
ein paar neue Hautheerde entstanden waren, fiel das Tier friih beim Aus- 
gehen in die Stadt nach langerem Laufen urn, hatte Schaum vor dem Munde, 
und verdrehte die Augen. Es mulite nach Hause getragen werden, lief 
dann langere Zeit unruhig herum, horte nicht auf seinen Namen, wie ich 
mich selbst uberzeugte, konnte nur auGerst miilisam einige Treppenstufen 
steigen und schleppte deutlich das linke Vorderbein etwas nach. Die 
Pupillen reagierten wahrend dieses Zustandes gut. 

Innerhalb von ein paar Stunden erholte es sich wieder, stieg sogar 
schlieGlich auf einen Stuhl, machte auf Kommando wieder Mannchen 
und nahm wieder Nahiung, die es vorher verschmaht hatte. 

Er sollte dann am 1. VII. getotet und seziert werden, erholte sich aber 
derartig, daG ihm bis heute, Oktober, noch das Leben geschenkt wurde. 
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An sich konnte ja die Obdnktion gerade in diesem Falle einen 
besonderen Wert haben, weil — abgesehen von dem geschilderten 
Anfalle — den man mit einem epileptischen bei der Mvoklonusepilepsie 
oder einer ,,Epilepsia continua“ vergleichen konnte — weeentlich nur 
ein Symptom vorhanden ist, namlich der rhythmische Tick oder die 
rhythmische Polvklonie. Der sonst bei der Staupekrankheit erhobene 
Befund einer ausgebreiteten Encephalomyelitis konnte natiirlich uber 
den Sitz dieses so merkwiirdigen Ticks keine Auskunft geben. DaB 
in unserem Falle etwa eine akute, subalcute oder chronische Polio¬ 
myelitis mit Untergang oder mit erheblicher Alteration motorischer 
Ganglienzellen vorliegt, ist wegen Mangels jedweder atrophischen 
Liihmung nicht anzunehmen. Es konnten hochstens nur geringe Ver- 
anderungen dieser Zellen vorhanden st in. 

Eine Untersuchung dieser Gebilde ware aber schon deswegen 
angebracht, weil noch Quincke und mit ihm einer Reihe franzosischer 
Untersucher ann'ahm, daB, wie Quincke sagt, ,,das Zentrum der 
periodischen Krampfbewegungen im RUckenmark“ gelegen sei. Denn 
er fand ebenso wie die franzosischen Forscher (Chauveau 1 ). Legros 
et Onimus 2 ). daB die Zuckungen (nach anfanglicher, wohl dxirch 
das Trauma bedingter Hemmung) fortdauerten. 

Heutzutage wird man eher geneigt sein, striare Teile des Gehirnes 
als den Ursprungsort der Reizerscheinungen anzusehen, wenn man 
nicht, wie wieder andere friiher wollten, das Kleinhirn und seine Ver- 
bindungswege mit dem Gehirn als den Ort ansehen will, dessen Ver- 
anderungen derartige rhythmische Krampfe hervorrufen. Jedenfalls 
ware es angebracht, gerade der anatomischen sowie klinischen Unter¬ 
suchung dieser rhythmischen Paraklonie beim Hunde die Aufmerk- 
samkeit zuzuwenden. 

1) Archiv g6n4r. de Med. 1866 (nach ZiemBen in seinem Handbuch der 
speziellen Pathol, u. Ther. Bd. 12 II im Kapitel Chorea). 

2) Comptes rendus. T. LX 1870 p. 1016, zitiert ebenda. 
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(Aus dem Neurobiologischen Laboratorium des Nenckischen Institutes 
fiir experimentelle Biologie und aus der Nervenabteilung von Dr. 

Flatau im Krankenhaus Czyste.) 

fiber den Nasenaugenreflex und den Nasenkinnreflex. 

Von 

Teofil Simehowicz. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Seit einigen Jabren beobachte ich einen Reflex, welcber steta 
bei Gesunden auslosbar ist und welcher unter pathologischen Ver- 
haltnissen gesteigert, herabgesetzt oder gar erloscben sein kann. Der 
Reflex wird durch einen Schlag des Perkussionshammers auf die 
Nasenspitze hervorgerufen und besteht in einer mehr oder weniger 
ausgiebigen Kontraktion beider zirkularen Lidmuskeln. 

Bei manchen Personen ist diese Kontraktion, welche wir Nasen- 
augenreflex nennen mochten, sehr schwach und beschrankt sich auf 
eine kaum merkbare Hebung des unteren Lides, bei anderen wiederum 
tritt eine Kontraktion des ganzen Muskels auf und das ganze Auge 
wird geschlossen. 

Bei Personen mit lebhaftem Nasenaugenreflex geniigt ein leichtes 
Beklopfen, bei anderen dagegen muB der Schlag auf die Nasenspitze 
ziemlich kraftig sein, um den Reflex auszulcsen. 

Der Nasenaugenreflex ist leicht erschopfbar, man soil deshalb 
zwischen den einzelnen Schlagen einige Sekunden abwarten, bis der 
Reflex wieder erscheint. 

Um den AbwehrlidschluB auszuschlieBen, welcher sich immer 
einstellt, wenn ein unerwarteter Gegenstand plotzlich im Gesichtsfeld 
erscheint, kann man entweder die Hand vor den Augen des zu Unter- 
suchenden halten oder den Reflex bei leicht geschlossenen Augen 
auslosen. 

Ubrigens tritt dieses Abwehrphanomen nur bei den ersten Hammer- 
schlagen auf, die nachsten Schlage lcisen diesen Reflex nicht. mehr aus. 
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im Gegenteil, wenn der Kranke auf den Arzt schaut, spannt er die 
zirkularen Lidmuskeln, wodurch der Nasenaugenreflex abgeschwacht 
wird. Deswegen ist es am ratsamsten, den Kranken wah- 
rend der Untersuchung des Reflexes nach aufwarts blicken 
zu lassen. DaB der Nasenaugenreflex nichts Gemeinsames mit dem 
LidschluBabwehrphanomen hat, welches noch im Jahre 1649 von 
Descartes als Beispiel eines Reflexes beschrieben worden ist 1 ), be- 
weist am besten die Tatsache, daB der Nasenaugenreflex leicht bei 
Blinden mit volliger Sehnervenatrophie auslosbar ist. 

Bei Kindem tritt der Nasenaugenreflex erst im 2.-3. Jahre 
deutlich auf, bei Sauglingen gelingt es gewohnlich nicht, denselben 
auszulosen. Jedoch bei Steigerung des Reflexes tritt er auch bei 
Sauglingen auf, so konnte ich einen gesteigerten Nasenaugenreflex 
bei einem 3wochigen Saugling feststellen, welcher an Gelbsucht imd 
haufigen Krampfen gelitten hat. Der Nasenaugenreflex ist auch bei 
Hunden und Kaninchen leicht auslosbar, ist sogar bei diesen Tieren 
lebhafter und nicht so leicht erschopfbar wie beim Menschen. 

Wie verhalt sich mm der Nasenaugenreflex bei krankhaften Zu- 
standen? In erster Reihe mochte ich hier auf die experimented er- 
zeugten Schadigungen des Facialis und Trigeminus eingehen. Wenn 
wir einem Kaninchen ins Mittelohr V,— 1 cm 10 % Formalinlosung 
einspritzen 2 ), so konstatieren wir im Laufe von 10—20 Minuten auf 
der injizierten Seite das Verschwinden des Nasenaugenreflexes. Bei 
diesem Experiment ist die einseitige Aufhebung des Nasenaugenreflexes 
das erste und haufig das einzige objektive Symptom der Facialis- 
lahmung, denn erst einige Tage spater laBt sich beim Kaninchen eine 
Facialislahmung feststellen. Wir sehen also, daB die experimentelle 
Schadigung eines Facialis geniigt, um den Nasenaugenreflex auf der- 
selben Seite auszuschalten. 

Nun sollte man glauben, daB der Reflex nach der Durch- 
schneidung eines Trigeminus ebenfalls verschwinden wird. 

Es stellte sich jedoch heraus, daB beim Kaninchen nach einseitiger 
Durchschneidung des zweiten Astes des Trigeminus bei seinem Aus- 
tritt aus dem Foramen infraorbitale zwar eine homolaterale An- 
asthesie der Nase entsteht, der Nasenaugenreflex bleibt jedoch beider- 


1) Zit. n. Lewandowsky, Die Funktionen des zentralen Nervensystems. 

2) Diese Methode wurde im neurobiologischen Laboratorium von Dr. Kar- 
bowski zwecks Labyrinthschadigung angewandt. 
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seits erhalten, obwohl er auf der operierten Seite herabgesetzt ist. 
Der Nasenaugenreflex verschwindet beim Kaninchen und zwar beider- 
seits erst nach einer beiderseitigen Durchschneidung des zweiten Astes 
des N. trigeminus. 

Diese experimentell und, wie. wir weiter seben werden, auch 
klinisch feststellbare Tatsache, daB namlich zur einseitigen Ausschaltung 
des Nasenaugenreflexes die Schadigung eines Facialis geniigt, dagegen 
die Schadigung eines Trigeminus dazu nicht ausreicht, spricht dafiir, 
daB in der Briicke von jedem Trigeminus Kollateralen zu beiden 
Facialiskernen ziehen, wie es das beigefiigte Schema illustriert. 


Pons 


Med. oblong. 



Gangl. Gasscri 


Trig. sens. 


Nucl. VII. 


Fac. sup. 


Trig. II. 


Fac. inf. 


Wir sehen auf diesem Schema, daB der Reflexbogen des Nasen¬ 
augenreflexes aus folgenden Gliedern besteht: dem zweiten Aste des 
Trigeminus, den zentralen Fasern des Trigeminus, welche zum Facialis- 
kern derselben Seite und vermittels von Kollateralen zum gekreuzten 
Facialiskern ziehen, aus den Facialiskernen selbst, den peripheren 
Facialisnerven und deren Asten, welche den M. orbicularis oculi inner- 
vieren. 
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Wenn wir jetzt zu ktinischen Beobachtungen iibergehen, so wird 
;ich herausstellen, dab bei peripheren Erkrankungen des Facialis 
und Trigeminus der Nasenaugenreflex sieh ebenso verhalt wie bei 
Kaninchen nach experimenteller Schadigung dieser Nerven. 

In alien Fallen von peripherer Facialislahmung, die ich unter- 
sucht habe (es wurden diesbeziiglich 32 Falle untersucht), ist der Nasen¬ 
augenreflex vollstandig aufgehoben. Das Verschwinden des 
Nasenaugenreflexes auf der gelahmten Seite stellt eins 
der friihesten Zeichen der Facialislahmung dar und tritt 
viel friiher auf als die elektrische Entartungsreaktion in 
den betroffenen Muskeln rind Nerven 1 ). 

Die Wiederherstellung des Reflexes dauert gewohnlich langere 
Zeit als das Zuriickkehren der Funktion der Muskeln. Die einseitige 
Abschwachung des Nasenaugenreflexes ist haufig das einzige Symptom, 
welches auch langere Zeit nach Heilung einer peripheren Facialis¬ 
lahmung die vorher gelahmte. Seite aufzudecken hilft. In denjenigen 
Fallen, in welchen es nicht leicht ist, den EntschluB zu fassen, ob die 
Facialislahmung zentraler oder peripherer Herkunft sei, spricht das 
einseitige Erloschenwerden (bei Parese-Herabsetzung) des Nasen¬ 
augenreflexes zugunsten einer peripheren Lasion, dagegen der er- 
haltene oder sogar gesteigerte Reflex laBt auf eine zentrale Ursache 
des Leidens schlieBen. 

Bei peripherer Lahmung eines Trigeminus verschwindet der 
Nasenaugenreflex nicht vollstandig, er wird nur auf der Seite 
der Lasion etwas schwacher. Diese Tatsache konnte in einem 
klinisch und pathologiscli-anatomisch genau untersuchten Falle von 
Tumor pontis mit Destruktion eines Quintus festgestellt werden. In 
einem anderen Falle lieB sich bei einer Frau, bei welcher ein ponto- 
cerebellarer, aus dein linken Quintus ausgehender Tumor diagnosti- 
ziert wurde, neben einseitiger Gesichtsaniisthesie und Aufhebung des 
Cornealreflexes eine homolaterale Herabsetzung des Nasenaugen¬ 
reflexes feststellen. 

Bei Quintusneuralgie ist der Nasenaugenreflex (NAR) auf der 
kranken Seite haufig gesteigert. 

1) In alien Fallen von peripherer Facialisparese ist der NAR auf der 
kranken Seite abgeschwiicht. Die leiehtesten Formen von peripherer Facialis- 
parese konnen auf diese Weise leicht diagnostiziert werden. Bei Erkrankungen 
des inneren Ohres ist die einseitige Herabsetzung des NAR haufig das einzige 
Symptom einer leichten Facialisparese. 
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Bei zentraler supranuklearer Facialislahmung ist der NAR immer 
erhalten. (mit Ausnahme zuweilen der ersten Stunden nach einem 
apoplektischen Insulte), hiiufig gesteigert, wobei sioh zuweilen beim 
Beklopfen der Nasenapitze nicht nur der M. orbicularis oculi sondem 
auch der M. levator menti kontrahiert. Dieses Phanomen, welches 
als ein Zeichen der Ausbreitung des Nasenaugenreflexes aufzufassen 
ist — wir mochten es Nasenkinnreflex (NKR) nennen — stellt wesent- 
lich eine pathologische Erscheinung dar. 

Bei 2026 Personen, die ich sowohl im Ambulatorium wie auch 
auf der Nervenabteilung des Krankenhauses zu untersuchen Gelegen- 
heit hafte, konnte dieser Reflex nur 93mal festgestellt werdenu In 
81 Fallen beiderseitig, in 8 Fallen einseitig, in 4 Fallen beider- 
seitig, aber auf der kranken Seite viel lebhafter als auf der gesunden. 
Die letzten 12 Kranken waren alle Herniplegiker, teils nach Embolie 
und Apoplexie, teils nach Gehimentzundung. Wahrend ich das ein- 
seitige oder ungleiche Nasenkinnphanomen ausschlieillich bei ein- 
seitiger organischer Hirnerkrankung beobachten konnte 1 ), wurde das 
beiderseitge Nasenkinnphanomen bei verschiedensten, ziun Teil 
funktionellen, meistens jedoch organischen Hirnerkrankungen beob- 
achtet. Von den 85 Kranken, bei welchen dieser Reflex beiderseits 
festgestellt werden konnte, waren 6 Rekonvaleszenten nach epide- 
mischer Genickst-arre, 3 litten an akuter epidemischer Genickstarre, 
6 an Gehirntumor (einer dieser Kranken gait langere Zeit fur einen 
Epileptiker, der NKR trat hier viel friiher auf als die Stauungspapille), 
bei 13 Kranken wurde Parkinsonismus nach Encephalitis lethargica 
festgestellt, bei 2: Paralysis agitans, bei 6: multiple Sklerose, bei 4: 
progressive Paralyse, bei 1: Tabo-Paralysis, bei 4: Hemiplegie, bei 2: 
Arteriosklerose des Gehirns, bei 3: Epilepsie, bei 2: das erste Stadimn 
der Dementia praecox, bei 2: katatonischer Stupor, bei 2: maniakaler 

I) Eine Ausnahme bilden Falle von peripherer Facialislahmung mit darauf- 
foigendem Facialiskrampf und Falle, bei denen vor der Lahmung ein beider- 
seitiger NKR vorhanden war. Im ersten Falle kann man auf der gelahmten Seite, 
im zweiten Falle auf der entgegengesetzten Seite den Nasenkinnreflex feststellen. 
So konnte ich beispielsweise in einem Falle, wo nach einer uberstandenen peri- 
pheren Facialislahmung ein Gesichtskrampf aufgetreten war, einen gesteigerten 
NAR und einen positiven NKR auf der kranken Seite feststellen. In einem 
anderen Falle, wo ich bei einer stark hysterischen Frau einen beiderseitigen NKR 
beobachten konnte, lieB sich spater im Gefolge einer linksseitigen peripheren 
Facialislahmung Schwund sowohl des oberen wie des unteren Nasenreflexes 
auf der linken Seite feststellen, wogegen die beiden Reflexe rechts erhalten blieben 
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Zustand, bei 3: depressiver Zustand des manisch-depressiven Irreseins, 
bei 7: schwere Migrane, bei 9: schwere Hysterie, bei 2: klimakterische 
Nenrose, bei 8: schwere Neurasthenic. 

Mitunter ist der Nasenkinnreflex bio6 angedeutet, mitunter ist 
derselbe sehr lebhaft, es konnen sich dann samtliche Kinnmuskeln 
kontrahieren, zuweilen wird noch eine gewisse Zeit eine Nachdauer 
der Zuckung der Kinnmuskulatur beobachtet. So ein klonischer NKR 
wird ziemlich haufig bei Parkinsonismus nach Encephalitis lethargica 
beobachtet. Bei Paralysis agitans ist der Nasenkinnreflex gewohnlich 
nicht auslosbar, mitunter kann der Reflex ausgelost werden, er ist 
aber niemals so lebhaft, wie es bei Parkinsonismus nach Encephalitis 
lethargica der Fall ist 1 ). 

Der Nasenkinnreflex wird ebenso wie der Nasenaugenreflex am 
besten bei aufwarts gerichteten Augen untersucht, es treten dann 
die beiden Nasenreflexe, der obere und der untere, auf einmal auf, 
der Reflex kann aber auch bei geschlossenen Augen hervorgerufen 
werden. Der Nasenkinnreflex erschopft sich noch schneller 
und fur langere Zeit als der Nasenaugenreflex, und des- 
halb sollte man nach jedem Schlag eine gewisse Zeit 
(sogar bis 10—15 Sekunden) abwarten, ehe der Reflex 
wieder auslosbar wird. 

Auf diese Erschopfbarkeit der hier beschriebenen Nasenreflexe 
mochte ich besonders aufmerksam machen. Diese Erscheinung ist 
in biologischer Hinsicht interessant, und wie wr unten sehen werden, 
kann diese Eigenschaft auch fiir diagnostische Zwecke verwertet wer¬ 
den. Die Erschopfbarkeit der Sehnenreflexe wurde zuerst von Gold- 
flam und Bechterew beschrieben. Goldflam beobachtete dieses 


Phanomen bei Myasthenie, wo die Erschopfbarkeit der Sehnenreflexe 
als Zeichen allgemeiner Ermiidung der Muskeln (Apokamnose) auf- 
tritt. Bechterew beobachtete die Erschopfbarkeit der Sehnen¬ 
reflexe bei Tabes und Polyneuritis. In einem Artikel liber den Zustand 
der Sehnenreflexe bei Infektionskrankheiten lenkte ich vor einigen 


1) Bei Parkinsonismus nach Encephalitis lethargica konnte auBer der 
Steigerung des Nasenkinnreflexes auch die umfangreichste Ausbreitung der 
reflexogenen Zone festgestellt werden. Der Reflex konnte mitunter nicht nur 
durch Beklopfen der Nase und der subnasalen Grube an der Oberlippe, sondem 
auch durch Beklopfen des Os frontale ausgelost werden. Zuletzt hat Haenel 
in einem diesbeziiglichen Falle durch Beklopfen der Zunge blitzartige Zuckung 
der Kinnmuskulatur hervorgerufen. 
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Jahren die Aufmerksamkeit auf die Erschopfbarkeit der Sehnen ■ 
reflexe bei verschiedenen Infektionskrankheiten. Es muB aber hervor- 
gehoben werden, daB sowohl bei Infektionskrankheiten, wie auch bei 
der Polyneuritis das Phanomen der Erschopfbarkeit bei pathologischem 
Zustande der Reflexe zu konstatieren ist, dagegen bei den Nasen- 
reflexen dasselbe Phanomen an einem physiologischen, bei jedem 
Menschen vorhandenen Reflex (oberer Nasenreflex: NAR) feststellbar 
ist, oder aber den unteren Nasenkinnreflex betrifft, welcher als Zeichen 
der Steigerung, der Generalisation des ersten Reflexes aufzufassen ist. 

Theoretisch ist vielleicht diese Erschopfbarkeit darauf zuriick- 
zufiihren, daB der Nasenaugenreflex phylogenetisch sehr alt und fur 
den Menschen bei weitem nicht so wichtig ist, wie fur Tiere, welche 
mit der Nase haufig verschiedene Gegenstande beriihren, wobei der 
Nasenaugenreflex mitunter das Auge vor der ihm drohenden Gefahr 
schutzt. Deswegen ist vielleicht der Nasenaugenreflex bei Tieren viel 
lebhafter und weniger erschopfbar als beim Menschen. 

Was die Literatur der Lidreflexe anbetrifft, so muB vor allem 
'festgestellt werden, daB schon der gewohnliche Lidschlag ein Reflex 
ist, welcher durch sehr geringe Reize entsteht, wie sie durch Ver- 
dunstung der Fliissigkeit von der Bulbusoberflache und durch ange- 
flogene Staubteilchen bedingt werden. Die als Stellwagsches Zeichen 
bekannte Seltenheit des unwillkiirlichen Lidschlags, welches am hau- 
figsten bei der Basedowschen Krankheit vorkommt, mag zum Teil 
auf einer Verminderung der Hornhautempfindlichkeit beruhen, oder, 
wie Sattler meint, auf eine Lasion derjenigen Reflexzentren zuriick- 
zufiihren ware, von welchen aus die von der Netzhaut und den spn- 
siblen Nerven der Binde- und Hornhaut zu dem motorischen Apparate 
der Lider ausstrahlenden Reflexe beherrscht werden. Der LidschluB- 
reflex bei Beruhrung der Conjunctiva und Cornea stellt ebenfalls eine 
Reflexbeziehung zwischen Trigeminus und Facialis dar, wahrend aber 
diese Reflexe bei Facialislahmung haufig nur herabgesetzt sind, ist 
dabei der Nasenaugenreflex gewohnlich vollstandig erloschen. 

Von Interesse sind die Beobachtungen von M. Minkowski, 
welcher bei einem 21 ^ cm langen menschlichen Fotus durch Be- 
streichen des inneren Augenwinkels eine Kontraktion des M. orbi¬ 
cularis oculi auslosen konnte, und der von Kisch beschriebene 
reflektorische Lidschlag, welcher bei mechanischer und kalorischer 
Reizung der tieferen Partien des auBeren Gehorgangs oder des 
Trommelfells beim Menschen normalerweise auftritt. 
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Mit Ausnahme des Corneal- und Conjunctivalreflexes kennen 
wir bis jetzt im Gesichtsgebiet keinen einzigen Reflex, welcher 
erne groBere klinische Bedeutung hatte. Der von Fuchs be- 
schriebene Gesichtsreflex (Hebung des Mundwinkels beim Druck auf 
d.en Bulbus) und der Wattevillesche Mandibularreflex haben keinen 
kroBeren dia^nostischen Wert. Das Chvosteksche Phanomen stellt 
geinen Reflex dar, sondern ist nur ein Zeichen gesteigerter Muskel- 
erregbarkeit. Der von Me. Carthy beschriebene Supraorbitalreflex, I 
welcher durch Beklopfen des Supraorbitalnerven entsteht, ist dem 
Bechterewschen Reflex nahe verwandt, welcher durch Perkussion 
der frontotemporalen Region und dem Zenischen Reflex, welcher 
durch Beklopfen der supraorbitalen Region hervorgerufen wird 1 ). 

Hudovernig betrachtet das von Me. Carthy beschriebene 
Phanomen nicht als einen reinen Reflex, das fibrillare Zittern im 
M. orbicularis palpebrarum sei vielmehr nur eine Weiterverbreitung 
der mechanischen Muskelreizung auf einen benachbarten von dem- 
selben Nerv innervierten Muskel. 

Ohne darauf einzugehen, ob die durch Bechterew, Me. Carthy 
und Agenore Zeni beschriebenen Phanomene reflektorischer oder 
rein mechanischer Natur seien, mochte ich nur hervorheben, daB 
Reflexe, welche durch Beklopfen des Nervenstammes oder der Muskeln 
hervorgerufen werden, den uns bisher bekannten Haut-, Sehnen- und 
Periostreflexen nicht entsprechen. AuBerdem konnen die erwahnten 
Reflexe deswegen klinisch nicht verwertet werden, weil sie schon 
normalerweise auf der beklopften Seite lebhafter sind, als auf der 
anderen, dagegen bei Beklopfen der Nasenspitze ist die Kon- 
traktion der zirkularen Lidmuskeln vollstandig symme- 
trisch und beiderseits von derselben Starke, der kleinste 
Unterschied in der Ausgiebigkeit der Reflexes ist hier 

1) Anmerkung bei der Korrektur. Bereits nach Vollendung meiner 
Arbeit wurde ich auf eine Krankendemonstration von Guillain in der Pariser 
Neurologischen Gesellschaft aufmerksam gemacht, wo dieser Autor von einem 
,,reflexe naso-palp6bral“ spricht. Auf meine briefliche Anfrage erhielt ich 
soeben die Hinweisung von Guillain auf seine in der Society de Biologic am 
13. Novemher 1920 stattgefundene Mitteilung. welche im Bulletin dieser Ge¬ 
sellschaft (1920, S. 1394) erschienen ist. Es handelt sich um einen Reflex, 
welchen Guillain bei Perkussion der Zwischenaugenbrauengegend erhalt, wo- 
bei eine Kontraktion der Lidmuskeln stattfindet. Guillain macht darauf auf- 
msrksam, daB dieser Reflex bei peripherer Facialislahmung schwindet, dagegen 
bei zentraler erhalten bleibt. 
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schon ein pathologisches Symptom und tritt plastisch 
zutage. AuBerdem gibt das Beklopfen der Nasenspitze 
die Moglichkeit bei pathologischer Steigerung des Re¬ 
flexes auch den Nasenkinnreflex hervorzurufen, was bei 
der Me. Carthyschen, Zenischen und Bechterewschen 
Methode nicht der Fall ist. 

Schultze, welcher sich eingehend mit den Gesichtsreflexen be- 
schaftigt hat, leugnet uberhaupt das VoThandensein von Sehnen- und 
Periostreflexen im Gebiete der Gesichtsmuskeln. Alle Muskelzuckungen, 
welche durch Beklopfen verschiedener Stellen des Gesichtes entstehen, 
werden von ihm auf direkte Muskelreizung zuruckgefiihrt. 

Die beiden bier beschriebenen Phanomene — das Nasenaugen- 
und Nasenkinnphanomen — sind entschieden Reflexe, was experimen- 
tell am Kaninchen festgestellt wurde. 

Zu welchem Reflextypus gehoren nun die hier geschilderten Nasen- 
reflexe? Die Erschopfbarkeit dieser beiden Reflexe konnte zu dem 
Gedanken fiihren, daB es sich hier um Reflexe handelt, welche rrtit 
den Hautreflexen vervvandt sind. Dagegen sprechen jedoch alle anderen 
Eigenschaften der Nasenreflexe. In erster Reihe entstehen die Nasen- 
reflexe nicht beim Bestreichen der Haut, Bondera erst beim Beklopfen 
der Nasenspitze oder des Nasenriickens. AuBerdem kann man die 
Nasenreflexe bei sich selbst auslosen, wahrend die Hautreflexe vom 
Menschen bei sich selbst schwer oder gar nicht erzielt werden konnen 
(Lewandowsky). SchlieBlich eind die Nasenreflexe bei supra- 
nuklearen Erkrankungen stets erhalten, haufig gesteigert und nie 
erloschen, wie es bei den Hautreflexen die Regel ist. 

Es unterliegt also keinem Zweifel, daB die beiden Nasenreflexe 
tiefe Reflexe von spinalem Typus sind. Von Striimpell und Erb 
wurde zuerst die Meinung geauBert, daB die Knochenreflexe von den 
dem Knochen aufliegenden bindegewebigen Teilen (Periost, Fascien) 
ausgelost werden. Strumpell war der erste, welcher den Begriff der 
Periostreflexe in die Klinik eingefiihrt hat. 

Waller und Gowers waren dagegen der Anschauung, daB es sich 
bei Beklopfen des Periosts nur um Fortleitung der Erschiitterung auf 
die Muskeln handle und sprachen dieser Gruppe von Reflexen < 
reale Existenz ab (Sternberg). 

Heutzutage zweifelt niemand mehr an der Existenz von Periof 
reflexen. 
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Jendrassik und Schreiber haben bei TierversucHen durch 
Beklopfen der freigelegten Gelenkkapsel und der Gelenksknorpel 
Muskelkontraktionen hervorgerufen, welche sie als Gelenksreflexe be- 
zeichnen (Sternberg). A 

Reflexe, welche durch Beklopfen von Knorpeln ausgelost werden, < ; 
waren beim Menschen bis jetzt unbekannt, der Nasenaugen- und der j 
Nasenkinnreflex sind, wie mir scheint, das erste Beispiel eines Peri- ( j 
chondralreflexes. I 

DaB diese Perichondralreflexe eine vollige Gleichartigkeit mit 
den Petiostreflexen darstellen, beweist schon die Tatsache, daB die 
beiden Nasenreflexe und insbesondere der obere Nasenreflex nicht 
nur von der Nasenspitze und den beiden Nasenfliigeln, sondern auch 
vom Nasenriicken bis zur Glabella, zuweilen auch noch hoher vom ! 
Os frontale ausgelost werden konnen. Der perichondrale Nasenreflex l 
wandelt sich dann in einen periostalen urn. , 

Kommt der Nasenaugenreflex konstant bei jedem gesunden Men¬ 
schen vor? Abgesehen von kleinen Kindern konnte unter 2026 dies- 
beziiglich untersuchten gesunden und kranken Menschen der Nasen¬ 
augenreflex nur 14mal vermiBt werden, und zwar in einem Falle von 
Meningokokkensepsis mit Aufhebung aller Sehnenreflexe, bei 2 
Tabikern (bei 12 anderen Tabikern war der Nasenaugenreflex er- 
halten), in einem Falle von Gehirnlues, bei einer Kranken nach einer 
frischen Gehirnapoplexie (die Kranke war klar, hatte eine rechts- 
seitige Hemiplegie mit motorischer Aphasie, die Pupillen reagierten, 
die Patellarreflexe waren schwach, rechtsseitiger Babinski konnte 
festgestellt werden, der Nasenaugenreflex war vollstandig aufgehoben 
und kehrte erst am nachsten Tage zuriick), bei 3 Kranken wahrend 
der Agonie und bei 6 Kranken nach epileptischen Anfallen. Auf diese 
letzten Falle mochte ich etwas naher eingehen. 

Im ersten Falle handelte es sich um ein 8jahriges Madchen, 
welches seit einigen Jahren an epileptischen Anfallen gelitten hat. 

Ich hatte die Moglichkeit, sie 3 Tage hintereinander zu beobachten, 
am ersten Tage konnte der Nasenaugenreflex leicht ausgelost werden, 
am nachsten Tage wurde die Patientin nach einer Reihe von epilep¬ 
tischen Anfallen untersucht, eine Stunde nach dem letzten Anfalle. 
Wahrend der Untersuchung war die Kranke klar, aber etwas schlafrig, 
die Pupillenreflexe waren erhalten, die Patellar- und Achillessehnen- 
reflexe waren lebhaft, der Nasenaugenreflex war vollstandig 

Deutsche Zcitschrift f. Ncrvenheilkunde. Bd. 75 . 24 
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aufgehoben. Am nachsten Tage konnte der Nasenaugenreflex wieder 
leicht ausgelost werden. 

Ini zweiten Falle handelte es sich am einen lOjahrigen Knaben. 
bei dem eine Encephalitis nach Windpocken disgnostiziert wurde. 
Wahrend der Untersuchung konnte bei ihm ein lebhafter Nasenaugen¬ 
reflex und ein deutlicher Nasenkinnreflex festgestellt werden. Einige 
Minuten spater trat bei ihm ein epileptischer Anfall auf. Sofort nach 
dem Anfalle reagierten die Pupillen, alle Sehnenreflexe waren lebhaft, 
nur die beiden Nasenreflexe waren aufgehoben. Der Kranke wurde 
noch eine halbe Stunde beobachtet, der Nasenaugen- und Nasenkinn¬ 
reflex kehrten wahrend dieser Zeit nicht zuxiick. 

Der dritte Kranke war ein Epileptiker, bei dem 15 Minuten nach 
dem Anfalle der Nasenaugenreflex nicht auszulosen war, dagegen 
eine halbe Stunde spater leicht festzustellen war. Noch in 3 Fallen 
von genuiner Epilepsie konnte der Nasenaugenreflex nach dem Anfalle 
im Laufe von 5—20 Minuten nicht ausgelost werden. Es mufi aber 
betont werden, daC in 2 anderen Fallen von genuiner Epilepsie der 
Nasenaugenreflex sofort nach dem epileptischen Anfalle ausgelost 
werden konnte, auch in einem Falle von partieller Epilepsie ohne Be- 
wufltseinstriibung konnte der Nasenaugenreflex wahrend und nach 
den Anfallen leicht ausgelost werden. 

Theoretisch kann man sich leicht vorstellen, dafl ein Reflex, 
welcher unter physiologischen Verhaltnissen leicht erschopfbar ist, 
nach einem schweren epileptischen Anfalle fiir etwas langere Zeit er- 
schopft sein kann, obwohl die Genese der Erschopfbarkeit dieses Re¬ 
flexes noch unklar bleibt. 

Selbstverstandlich kann man aus einigen Beobachtungen noch 
keine Schliisse ziehen, falls es sich jedoch bestatigen wiirde, daO der 
Nasenaugenreflex nach epileptischen Anfallen fur eine gewisse Zeit 
verschwinden kann, so konnte diese Tatsache in der neurologischen 
und ganz besonders in der militar-arztlichen Praxis verwertet werden. 
Bis nun ist es haufig nicht leicht festzustellen, ob eine Epilepsie oder 
Simulation vorliegt, weil es schwierig ist, den Kranken wahrend des 
Anfalles zu beobachten. Bis der Arzt geholt wird, ist der Anfall ge- 
wohnlich schon vorbei, die Pupillenreaktion ist wieder auslosbar und 
es gibt nun keinen objektiven Beweis, daO ein wirklicher epileptisch 
Anfall stattgefunden hat. In denjenigen Fallen, in denen der Nase 
augenreflex nach dem Krampfanfalle fur eine kiirzere oder lang' 
Zeit verschwindet, kann noch eine gewisse Zeit nach dem Anfalle e._ 
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Epilepsie diagnostiziert werden. Selbstverstandlich wird das Fehlen 
dieses Phanomens, d. h. das Erhaltenbleiben des Reflexes nicht gegen 
Epilepsie sprechen. 

Um dieses Phanomen bei Tieren zu kontrollieren, wurde bei einem 
Kaninchen durch Kampherinjektionen ein Status epilepticus hervor- 
gerufen. Beim Kaninchen traten jede 5—10 Minuten epileptische An- 
falle auf. Zwischen den Anfallen kehrte die Pupillenreaktion zurttck, die 
Patellarreflexe waren lebhaft, dagegen war der Nasenaugenreflex 
aufgehoben. 

Ich mochte hinzufiigen, daB bei hyBterischen Krampfen der Nasen¬ 
augenreflex entweder die ganze Zeit wahrend des Anfalles erhalten 
bleibt oder wahrend der Krampfe verschwindet, sofort aber nach 
Abklingen des Anfalles zuriickkehrt. 

Wenn wir die Ergebnisse unserer bisherigen Untereuchungen zu- 
sammenfassen, so konnen wir wohl folgendes sagen: 

Der Nasenaugenreflex und der Nasenkinnreflex sind 
perichondrale bzw. periostale Reflexe, eine ganz beson- 
dere Eigenschaft dieser Reflexe ist ihre Erschopfbarkeit, 
sie erschopfen sich fur kurze Zeit schon nach einigen 1 
Schlageri, nach apoplektischen und epileptischen Anfallen ; 
konnen sie fiir mehrere Minuten und sogar fixr Stxinden \ 
verschwinden. 

Der Nasenaugenreflex oder der obere Nasenreflex 
(NAR) ist ein konstanter physiologischer Reflex, der Nasen¬ 
kinnreflex (NKR) oder der untere Nasenreflex ist ein 
Zeichen der Steigerung, der Generalisation des oberen 
Nasenreflexes. 

Das einseitige Verschwinden des Nasenaugenreflexes 
spricht fiir eine periphere Facialislahmung. Bei Lahmung 
eines Trigeminus ist der obere Nasenreflex infolge von 
beiderseitiger Innervation nur abgeschwacht. 

Die einseitige Steigerung des NAR kann bei Trige- 
minusneuralgie oder bei supranuklearer Facialislahmung 
beobachtet werden. Bei Steigerung des NAR wird nicht 
selten bei Beklopfen der Nasenspitze gleichzeitig der 
Nasenkinnreflex (NKR) oder der untere Nasenreflex aus- 
gelost. 

Der einseitige NKR wird gewohnlich nur bei einseitigen 
organischen Gehirnerkrankungen beobachtet, der beider- 
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seitige NKR tritt am haufigsten bei organischen Erkran- 
kungen des Gehirns auf, kann aber auch bei verschiedenen 
Neurosen und Psychosen beobachtet werden. Der leb- 
hafteste NKR wird bei Parkinsonismus nach Encephalitis 
lethargica beobachtet. 

Unsere Untersuchungen sind noch bei weitem nicht abgeschlossen, 
hier wurden in aller Kiirze die bisherigen Ergebnisse mitgeteilt. 

In der Semiologie der Nervenkrankheiten hatten bisher die 
Reflexe der unteren Extremitaten den groBten diagnostischen Wert, 
weniger wichtig sind die Reflexe der oberen Extremitaten, nooh weniger 
die Rumpfreflexe mit Ausnahme der Bauchdeckenreflexe, am Gesicht 
besaBen wir bisher mit Ausnahme des Cornealreflexes keinen einzigen 
Reflex, welcher auf eine Erkrankung des peripheren oder zentralen 
Neurons hinweisen wiirde. Die hier beschriebenen Nasenreflexe 
werden wohl in dieser Richtung behilflich werden konnen. 
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Aus der dritten medizinischen (Nerven-) Abteilung des Allgemeinen \ 
Krankenhauses Haraburg-Barrabeck. 

i 

Weiterer Beitrag znr Pathologie der Zirbeldrtlse. i 

Von • | 

Prof. H. Luce. 

In den letzten Dezennien hat das Interest del Kliniker in stetig , 
steigendem MaBe der Erforschung des endokrinen Driisensystems j 
sich zugewandt. Eine respektable, durch ihre Maunigfaltigkeit und 
Ftille fast verwirrende Summe von kliniscben, pathologischen und 
experimentellen Tatsachen ist durch einsige Arbeit fleiBiger Forscher 
aus aller Herren Lander zusammengetragen worden, die Kompilation 
des also Gewonnenen hat ihren Niederschlag in zahlreichen kiihnen, oft 
nur allzu kiihnen Hypothesen gefunden, die das charakteristische ! 
Zeichen des gegenwartigen medizinischen Zeitalters. die humorale 
Denkweise, unverkennbar an der Stirn tragen. Die klinischen Er- I 

fahrungen haben die Erkenntnis gezeitigt, daB die einzelnen Hormon- ! 

produzenten im Organismus nicht als in sich unabhangige Betriebs- I 

organisationen angeschaut werden konnen. vielmehr sind sie in ihren 1 

Beziehungen zueinander den Gesetzen der funktionellen Reziprozitat \ 

unbedingt unterworfen. 

DemgemaB wollen pathologische Abartungen hormonaler Funk- 
tionen unter dem Gesichtswinkel betrachtet sein. daB sie niemals eine 

| 

positive oder negative Variante einer bestimmten Organtatigkeit 
allein zur Darstellung bringen, sondern daB die im klinischen Bilde | 
sich ausdriickende Dyshormonie ihrerseits als abgeandertes Produkt 
intraorganischer funktioneller Reziprozitat im ganzen endokrinen 
System aufgefaBt werden muB. 

Unser Wissen beziiglich des endokrinen Systems steht demgemaB 
durchaus im Zeichen und im FluB garender Erkenntnis. Mit Riicl 
sicht auf die marchenhafte Kompliziertheit aller in Betracht kommendc 
Verhaltnisse ist es nur zu begreiflich, daB einige Driisen lange Zeit a 
stumme Organe imponieren konnten, bis ein glucklicher Zufall den 
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arztlichen Beobachter Licht in das Dunkel fallen lieB, das bis dahin 
das Geheimnis ihrer physiologischen Natur verhiillt hatte. 

Dieses Los hat auch die Zirbeldriise gehabt, welche erst vor gut 
einem Jahrzehnt durch eine ausgezeichnete Arbeit v. Frankl-Hoch- 
warts ihrer Anonymitat entkleidet werden zu sollen schien und der 
neurologischen Diagnostik zuganglich gemacht wurde. v. Frankl 
konnte auf Grund einer von ihm im Jahre 1909 bei einem Knaben 
gemachten Beobachtung den diagnostischen Satz formulieren: ,,Wenn 
bei einem sehr jugendlichen Individuum (Knabe) neben den allgemeinen 
Mrntumorsvmptomen sowie dem Nothnagelschen Syndrom (par- 
■tielle Ophthalmoplegie, statische Ataxie) abnormes Langenwachstum, 
ungewiihnlicher Haarwuchs, Adipositas, Schlafsucht, vorzeitige Geni¬ 
tal- und Sexualtatigkeit, allenfalls geistige Fruhreife sich finden, dann 
bat man an eine Geschwulst der Zirbeldriise (Teratom) zu denken.“ 

Die klassische Beobachtung Frankls gab zuniichst den AnstoB 
zum Ausbau der kasuistischen Erfahrungen liber die Zirbelpathologie 
und regte den Japaner Sunji Uemura 1 ) 1917 und den Wiener Schle¬ 
singer 2 ) 1918 zur pathologisch-anatomischen Neubearbeitung des 
kleinen Organs an, in welchem im 17. Jahrhundert der franzosische 
Philosoph Descartes den Sitz der Seele vermutet hatte. Uemura 
stellte fest, daB die Zirbel zwar einerseits histologische Zeichen wider- 
spiegelt, die auf Gewebsabbau hindeuten, daB sie aber andererseits 
— ebenfalls aus histologischen Griinden — ein Organ mit Funktion 
darstelle. Schlesinger kam auf Grund seiner Studien zu dem Urteil, 
daB man nicht berechtigt sei, die Zirbel als ein nach der Pubertat 
schwer degeneriertes, kaum funktionsfahiges Organ anzusprechen, sie 
sei vielmehr auch im spateren Alter ein wichtiges Gebilde mit Funktion, 
das vermutlich eine andere als eine rein dekorative Rolle spiele. 

Es soil dahingestellt bleiben, ob gerade fiir die Zirbel rein histo¬ 
logische Kriterien ausreichend sind, uni einem Organ funktionelle 
Daseinsberechtigung, als aktive Blutdriise zuzusprechen, dessen ent- 
wicklungsgeschichtliche Vergangenheit aus dem Dache des Zwischen- 
hirns so ausgesprochene Hinweise auf seine Abstammung als Sinnes- 
organ, das beruhmte Scheitelauge der Sauiier, enthalt. Es ist doch 
sehr wesentlich zu beriicksichtigen. daB die bisher aus der mensch- 
lichen Pathologie vorliegenden Beobachtungen ausschliefilich bei 

1) Shunji Uemura, Frankf. Zeitschr. f. Pathol. 1917, Bd. 20. 

2) Schlesinger, Neurol. Centralbl. 1918, S. 693. 
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Geschwulstprozessen der Zirbel gewonnen sind, daB durch eine solche 
Komplikation einmal die echte Natur der Zirbel bezliglich ihrer physio- 
logischen Wertigkeit nur zu leicht verfalscht werden kann und daB 
andererseits die raumbeschrankend wirkenden Zirbelgeschwiilste un- 
vermeidlich mechanische Druckwirkungen ausiiben miissen auf ihre 
Nachbarschaft (Vierhiigel, 3. und 4. Ventrikel, Aquaeductus Sylvii, 
Zwischenhirn), und diese ist physiologisch von auBerordentlich groBer 
Bedeutsamkeit. Im Grunde genommen wissen wir liber die ureigent- 
liche Funktion der Zirbel zurzeit rein gar nichts, weil eben alle Er- 
fahrungen aus der menschlichen Pathologie an Fallen mit geschwulst- 
artiger Umwandlung des Organs gewonnen sind und weil die tier- 
experimentelle Zirbelforschung voll der grobsten Widerspriiche ist. 
Wie unsicher alle unsere Kenntnisse nach dieser Richtung sind, zeigt 
schlagend die Arbeit Hofstatters (Ergebnisse und Aussichten der 
experimenteilen Zirbelforschung, Jahrb. f. Psych, u. Neurol. 1917, 
Bd. 37). Aus der Fiille der dort niedergelegten Tatsachen will ich nur 
einige wenige herausgreifen. Creutzfeld berichtete schon 1913 
iiber das Fehlen der Epiphyse bei Saugetieren (Crocodilus, Dickhauter, 
Wale, Giirteltiere), bzw. iiber hochgradige absolute und relative Unter- 
entwicklung dieses Organs. Schon allein durch diese Beobachtung 
wird die Hypothese aufs schwerste erschiittert, derzufolge der Zirbel 
eine die sexuelle Entwicklung regulierende und hemmende Funktion 
zukommt. Gegeniiber Foa kam Cristen bei 30 jungen Hahnen zu 
genau entgegengesetzten Ergebnissen: die operierten Tiere blieben 
namlich zuriick in der Entwicklung der sekundaren Sexualcharaktere 
(Kamm. Bart, Sporen, Gesang), zeigten Hodenatrophie. Auch Foa 
fand spater in neuen Versuchen an Hiihnern bei den operierten Tieren 
keine Veranderung an den Testikeln, speziell keine der interstitiellen 
Driise. Dandy beobachtete sowohl bei alten wie jungen Hunden, 
daB die Zirbelexstirpation ohne EinfluB auf die Genitalsphare blieb. 
Nach Kastration fanden Biach und Hulles Atrophie der Zirbel. 
Pellegrini Hypertrophie von Zirbelzellen. Lindemann und Asch¬ 
ner fanden Epiglandol wehenerregend, Frankl-Hochwart konnte 
mit Epiglandol Roche am Uterus gravider Meerschweinchen Rela¬ 
xation hervorrufen usw. Also soviel Tatsachen. soviel Widerspriiche! 

Aber auch die Pathologie der Zirbel des Menschen ist keineswegs 
frei von krassen Widerspruchen. Die Mehrzahl der mitgeteilten Beob- 
achtungen iiber Zirbelgeschwiilste, und zwar nicht nur der Teratome. 
sondern auch der Gliome und Sarkome ist klinisch charakterisiert 
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durch Pubertas praecox (alle Beobachtungen betrafen Knaben). Im 
Gegensatz hierzu berichten Raymond und Claude (s. Ernst Boehm, 
Frankf. Zeitschr. f. Pathol. 1919, Bd. 22) iiber einen lOjahrigen Knaben 
mit den seit 3 Jahren bestehenden Allgemeinerscheinungen des Hirn- 
tumor mit Erblindung. Der Knabe war 138 cm groB, 39 kg schwer 
(normal nach Camerers Tabellen: 127,3 cm und 29,4 kg) Penis und 
Hoden waren klein, Bart und Schamhaare stark entwickelt. All- 
gemeine Adipositas. Die Sektion ergab ein die Umgebung infiltrieren- 
dea Gliom der Zirbel. Die Nebennieren waren hyperplastisch. 
Im atrophischen Hoden fanden sich gut entwickelte Leydig- 
sche Zwischenzellen. 

Dieser Fall der franzosischen Autoren fallt vollstandig aus dem 
Rahmen der iibrigen Beobachtungen heraus. Wahrend diese iiber- 
einstimmend — gleichgiiltig, ob Teratom, Gliom, Sarkom der Zirbel 
vorlag — Hypertrophie von Penis und Hoden in ihren Fallen notieren, 
berichten Raymond und Claude in ihrem Fall ausdriicklich, daB 
Penis und Hoden (trotz gutentwickelter Leydigscher Zellen) klein 
waren. Beriicksichtigt man femer den Umstand, daB Pubertas praecox 
bei Madchen mit Zirbelgeschwiilsten bisher iiberhaupt nie beobachtet 
wurde, vielmehr bei solchen nur im Falle von Neoplasmen der Neben¬ 
nieren, so steigert sich die Wahrscheinlichkeit, daB es nicht die ge- 
achwulstartige Umwandlung der Zirbel ist, welche durch Hyper- oder 
durch Hypo-Pinealismus oder durch Stoffwechselprodukte der Tera- 
tome (Askanazy) den AnstoB dazu abgibt, daB das Syndrom der 
Pubertas praecox in die Erscheinung tritt. Es diirfte vielmehr das ver- 
mittelnde Zwischenglied in der Schadigung oder Reizung zu suchen 
sein, welche der Zwischenhirnboden mit seinen lebenswichtigen 
sympathischen Zentren rein mechanisch, direkt und indirekt, durch 
die von seiten der Zirbelgeschwulst ausgeiibten Druckwirkungen 
erleidet. 

AuBerdem ist es im konkreten Falle bei Zirbelgeschwiilsten aus- 
geschlossen, festzustellen, welcher Anted in der klinischen Symptoma- 
tologie auf Rechnung der Dysfunktion der spezifischen Parenchymzellen 
zu setzen ist und welcher Anteil auf Schadigung des unmittelbar be- 
nachbarten Zwischenhirnbodens mit seiner eminent hochwertigen 
physiologischen Beschaffenheit. In alien den klinisch und diagnostisch 
verwertbaren Fallen, in welchen die Kasuistik symptomatologische 
Hinweise auf die scheinbare Funktion der Zirbel enthalt, lagen, wie 
gesagt, geschwulstartige Prozesse der Epiphyse vor mit entsprechender 
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raumbeschrankender Tendenz, die selbstverstandlich durch Einbe- 
ziehung indirekter Herdsymptome die Originalfunktion des Organs 
maskieren oder gar unterdrucken muBten. 

Ich 1 ) habe bereits im Jahre 1914 auf meiner Abteilung den Fall 
erlebt, daB ein 5jahriges Madchen mit den Erscheinungen der Hirn- 
geschwulst zur Aufnalxme gelangte, bei welchem die Gruppierung der 
Symptome (Nothnagelsches Syndrom in Verbindung mit leichter 
Adipositas) auf einen im Bereich des Zwischenhirndachs gelegenen 
raumbeschriinkenden ProzeB hinwies. Die gewohnheitsgemaB vor- 
genommene Rontgenaufnabme des Schadels (Prof. Haenisch) brachte 
auf der Platte einen im Schadelinnern freischwebenden kleinen Kalk- 
schatten zur Darstellung. Damit war fur mich die Diagnose Zirbel- 
driisengeschwulst sofort gegeben und konnte auch durch die bald 
darauf vollzogene Sektion vollauf bestatigt werden: Die Zirbel war 
in eine pflaumengrofie, leicht hockrige Geschwulst umgewandelt und 
konnte Prof. Fahr in ihr die Elemente des Teratoms aus 3 'Keim- 
blattern und das Vorhandensein von Kalk mikroskopisch nachweisen. 
Ich glaubte daher, die diagnostische Formulierung Frankls dahin 
erweitern zu konnen, daB ich sagte: Die Diagnose einer Zirbelgeschwulst 
ist gesichert, wenn neben dem Nothnagelschen und neben dem 
Franklschen Syndrom bei einem jugendlichen Individuum der Nach- 
weis eines umschriebenen Kalkschattens auf der Rontgenplatte er- 
bracht werden kann. Dieser muB in seiner Topographie der Lage der 
Zirbel entsprechen. 

Bekanntlich geht die pathologisch-anatomische Auffassung dahin, 
daB der Hirnsand in der Zirbel, in den Plexus chorioidei und in den 
Hirnhauten bei vorgeriicktem Lebensalter, in mikToskopischer Menge 
wenigstens, normal vorkommt, daB er in hyperplastischen imd sar- 
komatosen Geschwiilsten dieser Hirnteile so massenhaft auftritt, daB 
da von die Bezeichnung Psammom (Sandgeschwulst) stammt (Reck¬ 
linghausen). DemgemaB wird allein schon der rontgenologische 
Nachweis eines der Topographie nach der Zirbelgegend entsprechen- 
den freischwebenden Kalkschattens im Schadelinnern den SchluB zu- 
lassen, daB die Epiphyse eine irgendwie geartete materielle Veranderung 
eingegangen ist. Seitdem ich meine Aufmerksamkeit diesem Verhalten 
der Zirbel zugewandt habe, hat sich bei mir der Eindruck befestigt, 

1) Deutsche Zeitschr. f. Ncrvenheilkunde Bd. 68/69. Zur Diagnostik der 
Zirbelgcschwiilste und zur Kritik der cerebralen Adipcsitas. 
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d&B der Zirbelkalkschatten, wenn er rontgenologisch darstellbar wird, 
auch stets eine grobere pathologische Veranderung der Zirbel zur 
Voraussetzung hat. Die schon vom 1. Lebensjahrzejmt ab in dem 
in beginnender Riickbildung begriffenen Organ mikroskopisch nach- 
weisbaren Kalkspuren kommen naturgemaB fur die rontgenologische 
Erfassung derselben nicht in Betracht: dazu sind grobere Kalk- 
beimengungen in dem Gewebe der Zirbel erforderlich, damit ihr Voi- 
handensein auf der pkotographischen Platte fixiert werden kann. 

Ein solcher von einer Kalk fiihrenden Zirbel gelieferter Schatten 
prasentiert sich auf der Rontgenplatte als ein winziger, unregelmaBig 
gestalteter Fleck von 1—2 mm in Breiten- und Hbhendurchmesser. 

Sohiiller 1 ), der schon 1914 die Verkalkung in der Zirbel als die 
gewohnliche intrakranielle Verkalkung angesprochen hat, beschreibt 
die Topographie dieses Schattens folgendennaBen: Derselbe liegt 
4,5 cm dorsal von der deutschen Horizontallinie und 1 cm hinter der 
Frontalebene durch den iiuBeren Gehorgang in der Mitte des Schadels. 
Damit ist dieser Zirbelkalkschatten topographisch genau festgelegt. 
Das ist aus dem Grunde wichtig, weil neuere rontgenologische Arbeiten 
von Heuer 2 ), Dandy 2 ) und kurzlich von J. Strom 3 ) den Nachweis 
erbracht haben, daB im Schadelinnern Kalkschatten von alien mog- 
lichen Lokalisationen, Formen und GroBen zur Darstellung gebracht 
werden konnen, und zwar hat es sich dabei gehandelt um Verkalkungen, 
welche in Geschwiilsten (Psammome, Endotheliome, Sarkome, Hypo- 
physengangsgeschwiilste, Gliome, Cysten, Tuberkel), aber auch in 
Aneurysmen, in encephalitischen Herden, nach Traumen, nach 
Blutungen und aus unbekannter Herkunft zur Beobachtung gekommen 
waren. Es wird Aufgabe des Klinikers sein, an der Hand einer eingehen- 
den Analyse der Vorgeschichte und des Verlaufs der Krankheit zu 
entscheiden, in welchem Sinne die rbntgenologisch also gewonnenen 
Feststellungen diagnostisch zu verwerten sind. 

Die Fahigkeit der Zirbel, Kalk innerhalb ihres Gewebes fest- 
zuhalten und niederzuschlagen, ist nicht darauf zuruckzufuhren, daB 
etwa eine spezifische Affinitat dieses Organs zu den im Blute kreisenden 
Kalksalzen vorhanden ware, sondern sie ist ohne Zweifel in der friih- 


1) Sohiiller, Lewandowskys Handbuch der Neurol. 1914. 

2) Heuer u. Dandy, Roentgenography in the localisation of brain 
tumour. Bulletin of St. John Hopkins Hospital 1916, p. 311. 

3) Strom, Fortschr. Rontgenstrahlen, Bd. 27. 
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zeitig einsetzenden und mit degenerierenden Gewebsveranderungen 
verbundenen Ruckbildung der Zirbel zu suchen. Hierbei kommt es 
zu einem Ersatz des spezifischen Driisengewebes durch Gliaplatten, 
die teils verkalken, teils erweichen und zu sekundaren Cystenbildungen 
fiihren. 

Nach meinen Erfahrungen wird diese Tendenz der Zirbel zur 
Ruckbildung, die in keinem zweiten Organ des Korpers so friihzeitig 
einsetzt wie hier, ungemein gefordert durch Traumen, welche den 
Schadel getroffen haben. Die Erschiitterung, welche die Zirbel bei 
einer Gewalteinwirkung auf den Schadel erfahrt, fuhrt zu molekularen 
Schadigungen ihrer Gewebsstruktur und zu kleinsten intraglandularen 
Blutungen, wie solche ja mit Vorliebe bei der Hirnerschiitterung in 
den urn den Aquaeductus und um den 4. Ventrikel henun gelegenen 
Gewebspartien aufzutreten pflegen. Im Anschlufi an solche Erschiit- 
terungen treten dann regressive Veranderungen in der Zirbel auf, die 
ihrerseits eine Einlagerung von Kalk zur Folge haben. 

Ich habe im vorigen Jahre Gelegenheit gehabt, die Richtigkeit 
dieser Anschauung durch eine klinische Beobachtung, die hier folgt, 
bestatigt zu sehen. 

13ja.hr. Englander. Beide Eltern zuckerkrank, Mutter basedowkrank. 
Tadellose korperliche und geistige Entwicklung. Scharlach mit nach— 
folgender Albuminurie, die ausheilte. Nie nervos, nie Konvulsionen. 

Februar 1920, Schadeltrauma: Beim Rollschlittschuhlaufen schlug 
er mit dem Kopf gegen die Wand, fur einige Minuten bewufitlos. Apfel- 
groBes, dickes Hamatom liber der rechten Scheitelgegend. Erbrechen, 
das nach einem Tage sistierte. 

Juli 1920 ohne Ursache Erbrechen, das bald taglich, sehr bald mehr- 
mals taglich einsetzte, nachts und tags, vollig unabhangig von den Mahl- 
zeiten, ohne Vorboten (Obelkeit, Schwindel). Wurde seit Juli auffallend 
fett und blieb im Wachstum zuriick. Geistig von jeher sehr gut begabter 
Knabe. 

Wilson (London) diagnostizierte Epilepsie und oidinierte Brom. 

Status 9. II. 1921: 138 cm groBer, 39,5 kg schwerer Knabe. Kopf- 
umfang 55 cm. Ausgesprochene allgemeine Fettleibigkeit, einschliefilich 
des Gesichtes. Besondeis starke Entwicklung des Panniculus adiposus 
um Hiiften, GesaB, Mons veneris und Brust. Ausgesprochener weib- 
licher Gesamthabitus. Achselhohlen, Mons pubis vollig haarlos. Voiles 
Haupthaar. Kein Schnurrbart. Innere Organe gesund. Beide Hoden 
deutlich kleiner als dem Alter entsprechend. — Urin frei von EiweiQ und 
Zucker. Blut-Wassermann 0. Vollig normaler Befund am Nervensystem. 
Augenhintergrund normal. 

Rontgenaufnahme (Prof. Haenisch): Schadelaufnahme in rechter 
und linker Seitenlage. Sella turcica durchaus normal, keinerlei Erweite- 
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rung oder Abflachung. Etwas oberhalb und dorsal vom Os temporale 
an der typischen Stelle ein kleiner unregelmaBiger Kalkschatten, der der 
Gegend der Zirbeldriise enstpricht. 

17. II. 1. Lumbalpunktion ergibt: Liquordruck = 400 mm; Liquor 
tropft nur langsam ab, vollig klar, 10 ccm abgelassen bis zum Druck von 
100 mm; Zellen 10: 3; Nonne, Pandy, Weicbbrodt 0, ebensoWassermann 0. 

Blutzucker 0,14% (Dr. Feigl). 

Die klinische Beobachtung der nachsten Wochen stellte fest, dab 
der Knabe in 24 Stunden 7—12 Anfalle hatte, die charakterisiert waren 
durch Obelkeit, Wiirgen — unabhangig von der Nahrungsaufnahme —, 
dabei grofie Blasse. Alles dieses haufiger vergesellschaftet mit kurz dauern- 
den Absenzen. Die nachts auftretenden Anfalle waren verbunden mit 
Wiihlen im Bett, Wiirgen, selten mit Erbrechen, ohne dab Patient dabei 
erwachte. Nie Einnassen oder Stuhlabgang ins Bett. — Puls bewegte 
sicb dauernd zwischen 64 und 80. 

4. III. 2. Lumbalpunktion: Druck 430 mm, Ablassen von 200 ccm 
bis zu einem Druck von 220 mm. Liquor-Wassermann abermals 0. 

10. III. Zweimal taglich 1 Tablette Jodtropon; Beginn mit Ein- 
reibungen mit Ungt. Ciner 4. 

11. IV. Beendigung der Hg-Kur. Hat im ganzen 96 g Ungt. ciner 
bekommen und gut vertragen. In den letzten 6 Tagen in 24 Stunden nur 
3—5 der oben beschriebenen Anfalle. Sehr gutes Allgemeinbefinden. Nie 
Kopfscbmerzen. 

19. IV. 3. Lumbalpunktion: Druck 120 mm! 

Jodtropon abgesetzt. Beginn mit Luminal-Kur (3mal tagl. 0,06). 

23. IV. Abreise aufs Land. 

15. V. Sehr gut erholt. Taglich 1, hochstens 2 Anfalle. 

Abreise nach England. 

5. IX. 1921 Brief der Mutter: Knabe hat seit Ende Mai 14 Pfund 
an Gewicht abgenommen, wird im-mer magerer, obwohl er 
ganz kolossal iBt. In derselben Zeit ist er 3,6 cm gewachsen. Hat 
seit 2 Monaten keinen Anfall mehr gehabt. Ist absolut wohl, gesund, ein 
sehr aufgeweckter Schuler; badet taglich in Eastbourne und taucht. Die 
Anfalle haben sich bald nach Abreise von Deutschland verloren, verliefen 
zuletzt ohne Eibrechen. Luminal seit August abgesetzt. 

Meine zweite Beobachtung betrifft einen 42jahrigen Sergeanten: 

Aufnahme im Barmbecker Krankenhaus 23. II. 1919. Am 29. XII. 
1918 KopfstreifschuB; sofort allgemein gelahmt, nur rechter Arm etwas 
beweglich. Am 4. I. 1919 Operation Feldlazarett. Bald merkliche Bes- 
senmg. 

Status zurzeit: Auf der Hohe des Scheitelbeins neben dem Haarwirbel 
eine knapp hiihnereigrofie Wunde mit entsprechendem Defekt der Haut. 
Aus der Tiefe frische Granulationen; in der Wunde mehrere in AbstoBung 
begriffene Knochensplitterchen. — Spastische Paraplegie der Beine mit 
Sensibilitatsstorung, mit doppelseitigem FuBklonus und Steigerung der 
Patellarreflexe. Ubriges Neivensystem o. B. 
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Rontgenbild (Prof. Haenisch): „Ein Sequester im Schadeldefekt 
ist nicht nachweisbar. Als Nebenbefund Verkalkung in der Ziibeldiiise". 


Diese beiden Beobachtungen machen auf das Schonste anschau- 
lich, wie Schadeltra um en mit nachiolgender Hirnerschiitterung nicht 
nur die unmittelbar um das zentrale Hohlengrau gelegenen Gewebs- 
partien in Mitleidenschaft ziehen, was ja langst bekannt ist. sondern 
sogar ihre Erschiitterungswelle bis in die Zirbel hinein auswirken 
lassen konnen. Die durch einen solchen Vorgang verursachte Gewebs- 
schadigung bewirkt Ausfallung von Blutkalksalzen in den in regres- 
siver Veranderung befindlichen Partien der Zirbel. Diese wird nun- 
mehr auf Grund der also herbeigefiihrten physikalischen Zustands- 
anderung der Darstellung und Festhaltung auf der Rontgenplatfce zu- 
ganglich. Ich mochte es fiir moglich halten, daB die infolge von Blut- 
infiltration und Gewebsreaktion zunachst geschwollene und spater 
durch ihren Kalkgehalt schwerer gewordene Zirbel rein mechanisch 
als Yentil auf die dlinne Vierhiigelplatte driicken und auf diese Weise 
den AbfluB des Liquors aus dem 3. Ventrikel in den Aquadukt er- 
schweren und den Zwischenhirnboden reizen kann. 

Die Berechtigung zu einer solchen Annahme ergibt sich aus der 
Erfahrung, daB Zirbelgeschwiilste — denen allerdings wesentlicb 
grofiere AusmaBe zustehen als es bei der rein traumatisch veranderten 
Zirbel der Fall sein diirfte — in der iiberwiegenden Zahl der Beob¬ 
achtungen durch starken Hydrocephalus der Seiten- und des 3. Ven- 
trikels ausgezeichnet waren, wahrend der Aquadukt und der 1. Ventrikel 
normale Kaliberverhaltnisse in solchen Fallen aufzuweisen pflegten. 
Es darf allerdings nicht vergessen werden, daB es ja das ganze zentrale 
Hohlengrau ist, welches teils molekularer, teils hydrostatischer Er- 
schiitterung durch das Trauma ausgesetzt wurde, daB demgemaB 
der nach einem solchen Trauma auftretende Hydrocephalus nur die 
Reaktion des Ependyms auf das zur Einwirkung gelangte Sehadel- 
trauma darstellt. Aber denkbar ist es sehr wohl, daB die traumatisch 
zunachst vergroBerte und spater durch Kalkinkrustation schwerer 
gewordene Zirbel ihrerseits auch mechanische Druckwirkungen auf 


1 

I 
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die Vierhiigelplatte ausiibt. Die klinische Beobachtung, daB in meinem 
ersten Falle trotz hohen Cberdruckes der Liquor auffallend langsam, 
Tropfen fiir Tropfen abstromte, so daB man geradezu den Eindni : 
hatte; daB jeder einzelne Tropfen sich miihsam herausqualen miis 1 
— obwohl doch erfahrungsgemaB bei freier Passage der unter hohei i 
Cberdnick stehenden Hirnkammern der Liquor aus der Lumbs - 
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punktiousnadel hervorzuspritzen pflegt — diese Beobachtung scheint 
mir dafiir zu sprechen, daB die in den SeitenveDtrikeln gestaute 
Fliissigkeit nur mit Schwierigkeiten den AbfluB in den 4. Ventrikel 
sich verschaffen konnte, weil eben der Zugang zum Aquadukt duxch 
das vergroBerte Gewicht der Zirbel relativ gesperrt. wurde. Auch die 
schlieBlich eingetretene Ausheilung des Hydrocephalus mit Wieder- 
herstellung normaler hydrostatischer Druckverhaltnisse im Kammer- 
system wiirde in gewissem Sinne fur eine solche Auffassung verwertet 
werden konnen. Es erscheint moglich, daB die durch arzneiliche 
Behandlung (Hg 4- K) angeregte und herbeigefiihrte Resorption des 
schadlichen Gberschusses an Fliissigkeit in den Hirnkammem nicht 
nur die im Ventrikelependym vorhandenen materiellen Veranderungen, 
sondem ebenso auch gleichwertige Schaden in der traumatisch ver- 
anderten Zirbel zur Riickbildung bringen konnte. Der Erfolg war, 
daB die Zirbel auf ihren alten Umfang, wenn nicht auf einen ver- 
ringerten infolge von traumatischer Atrophie sich einstellte. Damit 
war dann die Verkehrsstorung in den Kammerraumen endgiiltig be- 
seitigt, wie das durch das Ergebnis der 3. Lumbalpunktion bestatigt 
wurde. 

DaB die beziiglich des 1. Falles vorgetragene Anschauung nicht 
nur rein theoretisches Postulat ist, das mag der Fall Gierkes be- 
zeugen, bei welchem die krebsig vergroBerte Zirbel einer 72jahrigen 
Frau neben allgemeinen Reizerscheinungen als einziges Symptom 
einen Diabetes mellitus hatte in Erscheinung treten lassen. 

Der bei meinem ersten Fall erhohte Blutzuckergehalt (0,14 %) 
findet seine Erklarung wohl in der durch das Schadeltrauma bewirkten 
Schadigung des Zwischenhirnbodens und des zentralen Hohlengraus 
sowie in einer mechanischen Beeinflussung dieser hochwertigen Zentral- 
stellen durch die traumatisch vergroBerte und verkalkte Zirbel. 

Bei dem von mir beobachteten Patienten diirfte die Symptomen- 
trias: Adipositas, Zuriickbleiben im Wachstum, Hypogenitalismus, 
trotz rontgenologisch festgestellter Schadigung der Zirbel mit diesem 
Organ nichts zu schaffen haben, vielmehr als Ausdruck traumatischer 
Schadigung des Zwischenhirnbodens, des Trichters und der Hypophyse 
anzusehen sein. Der erhohte Blutzuckergehalt beweist die Schadigung 
des Zwischenhirnbodens, die Schtidigung der Hypophyse wird bewiesen 
durch das Zuriickbleiben im Wachstum und moglicherweise den In- 
fantilismus der Genitalorgane, obwohl ohne weiteres zuzugeben ist, 
daB letzterer keineswegs in Beziehung zum Hirnanhang zu stehen 
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braucht. Es geniigt, daB ein primarer genitaler Infantilism us urspriing- 
lich vorhanden war, der schon lange Zeit vor dem Trauma bestanden 
hatte. Es ist in hochstem MaBe interessant zu verfolgen, wie mit der 
durch die Resorptionstherapie (Hg -f- K) angeregten Riickbildung der 
durch das Trauma im Umkreis des 3. Ventrikels und des Hirnanhangs 
hervorgerufenen Schaden schrittweise im Laufe eines halben Jahres 
die Adipositas abnimmt und das Langenwachstum zunimmt. Ich habe 
in meiner friiheren Arbeit den Standpunkt vertreten, dafi es eine hypo- 
und epiphysare Adipositas in dem Sinne, daB die Hormone dieaer 
Driisen einen Anreiz auf das Fettwachstum ausiiben, nicht gibt, daB 
vielmehr der Hydrocephalus allein an sich geniigt, urn die sympathischen 
Zentren im Bereich des Zwischenhirnbodens zur Mehrleistung an- 
zuregen, und ich mochte glauben, daB diese Hypothese eine Stiitze 
findet in dieser neuen Beobachtung. Durch einen gliicklichen Zufall 
war hier durch ein Schadeltrauma sowohl der Zwischenhirnboden als 
auch die Hypo- und Epiphyse schwer geschadigt worden, immerhin 
in einem Umfang, welcher die Wiederherstellung imd Gesundung 
dieser traumatisch geschadigten Driisen und des Ventrikelbodens 
nach Ablauf eines gewissen Zeitraumes zustandekommen lieB; aller- 
dings nahm die traumatische Beeintrachtigung der beiden Driisen 
einen grundverschiedenen Verlauf: Die Zirbel wurde geschadigt, aber 
ihre Funktion blieb anscheinend unversehrt, die Hypophyse wurde 
ernster in Mitleidenschaft gezogen und verriet in dem Zuriickbleiben 
im Wachstum und moglicherweise in dem genitalen Infantilismus ihre 
Leistungsschwache. Aus den einzelnen klinischen Phasen meines 
Falles lafit sich der sich hierbei abspielende biologische Vorgang in 
seinen Einzelheiten sehr gut verfolgen und ablesen: Geraume Zeit 
nach dem Trauma kam es infolge von Hypophyseninsuffizienz zum 
Wachstumsstillstand und allenfalls zum Hypogenitalism us, infolge von 
Hydrocephalus zur Entwicklung von Fettsucht; geraume Zeit nach 
dem Verschwinden des Hydrocephalus und nach Beendigung der 
Resorptionskur kam es zur Abnahme des Korpergewichts infolge von 
Schwinden des Hydrocephalus, kam es zum Wiedereinsetzen des 
Wachstums durch Wiederherstellung der Funktion der Hypophyse 
sowie infolge von Erholung des Zwischenhirnbodens. Der Zufall 
wollte, daB ich vor wenigen Wochen Gelegenheit hatte, einen zweiten 
Knaben von genau dem gleichen Alter zu beobachten, der ein schweres 
Schadeltrauma durchgemacht hatte, aber ohne Beschadigung der 
Zirbel. 
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E. T. 13 Jahre alt aus Siidbrasilien Poito Alegre. Stets gesund, 
geistig und korperlich ausgezeichnet entwickelt. Nie Krampfe. 10. I. 1922 
Sturz vom Baum 2 m tief. 3 Stunden bewuBtlos. Hamatom am Okziput. 
Schwerer Schock mit Collaps. Keine Blutung aus Nase, Mund oder Ohren. 
Beiderseits Mydriasis mit trager Lichtreaktion, Cheyne-Stokes, spater 
Bradykardie 60. 2 Stunden post trauma klonische Zuckungen rechte 
Hapd, dann Gesicht, Hals und iibrige Korperhalfte, schlieBlich auf die 
linke iibergreifend. Daraus entwickelie sich ein status epilepticus. y% Stunde 
nach Beginn der Krampfe Lumbalpunktion: Liquor stark blutig, langsam 
abflieBend, keine Drucksteigerung, 15—20 ccm werden abgelassen. Nach 
Beendigung derselben noch ein Anfall, dann Erloschen derselben. In 
den nachsten Tagen Erregung abwechselnd mit Apathie. Am 2. Tage 
post trauma erhebliche Besserung, kann wieder lesen, erkennt Umgebung. 
Yoriibergehend lallende Sprache mit Echolalie. Ein paarmal retentio 
urinae. In der Genesung noch einige Zeit Enuresis nocturna. Bald selir 
gute Erholung und auffallend erhebliche Gewichtszunahme. Vollstandige 
restitutio ad integrum nach 4 Wochen. Es besteht vollige Amnesie fiir 
die Zeit des Unfalls. Den klinischen Bericht verdanke ich der Gute der 
deutschen Arzte Dr. Kiihl und Dr. Richter. 

12. VI. 1922. Aufgeweckter, dem Anschein nach bliihend gesunder 
Knabe. G oBe 125 cm, Gewicht 44 kg. Alter 13 Jahre. (Camerers Tabellen, 
13jahr. Knabe, Lange 140,6; Gewicht 38,2 kg.) Frische Blutfarbe der 
Schleimhaute. Auffallend stark entwickeltes Fettpolster im Bereich der 
Hiiften, Nates, des Mons veneris, des Unterbauches und der Brustgegenden. 
Gesamtbabitus durchaus feminin. Beide Testes in scroto, aber nur hasei- 
nuBkerngroB! Absolute Atrichie des Kinns, der Lippen, der Achseln, 
des Mons veneris. Stimme noch nicht gewechselt, kindlich. Innere Organe, 
Nervensystem vollig normale Verhaltnisse. 

Die von Prof. Haenisch vorgenommene Rontgenuntersuchung 
des Schadels konnte in der Zirbel keine Kalkdepots nachweisen. 
Dieser Knabe hat woh.1 zweifelsohne einen Schadelbruch mit schwerer 
Commotio cerebri und Blutung in den subarachnoidealen Raum 
durchgemacht. Die Zrrbel blieb mit groBter Wahrscheinlichkeit ver- 
schont, da im Rontgenbild Kalk in ihrem Gewebe nicht nachgewiesen 
werden konnte. Aber der Zwischenhirnboden, inkl. Hypophyse diirfte 
in Mitleidenschaft gezogen worden sein, sei es direkt oder indirekt 
durch Vermittlung eines Hydrocephalus. Das Langenwachstum be- 
trug 125 cm gegeniiber 140,6 cm im Durchschnitt (beide Eltern sind 
groBe stattliche Menschen), das Gewicht 44 kg gegeniiber 38,2 im 
Durchschnitt. Die Mutter gab bestimmt an, bald nach dem Unfall 
sei eine sehr erhebliche Gewichtszunahme bei dem Knaben bemerkbar 
geworden. Die relative Kleinheit des Jungen ist in diesem Fall, wenn 
sie nicht schon vorher vorhanden war, zentralsympathischen bzw. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 75 . 25 
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hypophysaren Ursprungs und auf eine traumatische Schadigung der 
Hypophyse zuriickzufiihren. Die Adipositas ist hier unbedingt cere- 
bralen Ursprungs. Zufalligerweise zeigte der kleine Patient eine hoch- 
gradige angeborene Hypoplasie beider Hoden (13 Jahre! Testes von 
der GroBe eines HaselnuBkerns!), auf welche die Eltern auch schon 
von ihren Arzten in Brasilien aufmerksara gemacht waren, sein ganzer 
Habitus war weiblich, zeigte ausgesprochen genitalen Infantilismus. 

Es ist selbstverstandlich, daB die traumatische Hypophysenschadigung 
fiir den genitalen Infantilismus nicht verantwortlich gemacht werden 
kann. Erfahrungen, wie diese sind sehr geeignet, eindringlich zu 
warnen vor vorzeitigen Verallgemeinerungen in bezug auf die inner- 
halb des endokrinen Systems vorhandene, aber noch stark aufklarungs- 
bediirftige Reziprozitat. 

Den uns in meiner ersten Beobachtung gewordenen Einblick in 
die funktionellen Verhaltnisse der tief im Schadelinnern gelegenen 
kleinen Driise des GroBhirns verdanken wir zweifelsohne den Fort- 
schritten der hochentwickelten Rontgentechnik, welche es erlaubt. 
kleinste materielle Schadigungen der Zirbel der Beobachtung zuganglich 
zu machen und der arztlichen Kontrolle zu unterwerfen. Der weiteren 
Forschung muB es vorbehalten bleiben, festzustellen, ob wir berechtigt 
sind, den Befund von rontgenologisch nachweisbarem Kalk in der 
Zirbel allemal als Zeichen pathologischer Vorgange in dieser Driise 
aufzufassen. Es sei nochmals betont, das wir nicht vergessen diirfen, 
daB schon unter physiologischen Yerhaltnissen gerade Zirbel und Plexus 
chorioideus es sind, welche Kalkdepots beherbergen, aber einstweilen 
liegen noch keine Erfahrungen dariiber vor, daB bereits die physiologi¬ 
schen Kalkeinlagerungen, die mit dem ersten Einsetzen der Involution 
.schon im 4.-6. Lebensjahre anatomisch zu konstatieren sind, auch der j 
rbntgenologischen Darstellung zuganglich sind. Nach meinen bis- 
herigen Beobachtungen mochte ich das fiir die ersten beiden Lebens- 
jahrzehnte nicht fiir wahrscheinlich halten, vielmehr glauben, daB es 
hierfiir pathologischer Kalkanreicherung bedarf, wenn der Zirbelkalk 
auf der Rontgenplatte darstellbar werden soil. Diese Conditio sine qua 
non diirfte vermutlich erfiillt sein, wenn eine Umwandlung der Zirbel 
in Geschwulstgewebe stattgefunden hat. Das ist bei Fibromen, Sar- 
komen. Endotheliomen, Teratomen dieses Organs der Fall, zu d< 
Entartungsform bekanntlich auch die Verkalkung gehort, ebenso dt 
wenn eine traiunatische Gewebsveriinderung der Zirbel eingetre ! 

ist, wie in den beiden von mir oben mitgeteilten Fallen. Unter sole 
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Umstanden werden voraussichtiich die Bedingungen erfiillt sein, die 
eine gesteigerte Impregnation des kleinen Organs mit Kalk gestatten, 
so dafl nunmehr die rontgenographische Festhaltung der Kalk- 
inkrustation auf der Platte ennoglicht wird. Die Lokalisation dieses 
Kalks anf dem Diapositiv wird ohne weiteres den Fingerzeig geben, 
in welchen Himteil diese Ablagerung zu verlegen sein diirfte. Die 
entsprechenden diagnostischen SchluBfolgerungen ergeben sich von 
selbst. 

* * 

* 

Aus meinen Darlegungen ziehe ich nunmehr folgende Schliisse: 

1. Schadeltraumen konnen auch die Zirbel in Mitleidenschaft 
ziehen. 

2. Traumatische Zirbelschadigungen konnen der rontgenogra- 
phischen Darstellung zuganglich werden, wenn vermebrte Kalk- 
ablagerung im Gewebe der Zirbel stattgefunden hat. 

3. Traumatische Zirbelschadigung lafit das Syndrom der Pubertas 
praecox im 1. und 2. Lebensjahrzehnt nicht zustande kommen. 

4. Traumatische Schadigung der Zirbel ist wohl meistenteils ver- 
gesellschaftet mit traumatischer Schadigung des Zwischenhirnbodens 
und der Hypophyse, aber das Umgekehrte braucht keineswegs der 
Fall zu sein. 

5. Die traumatische Schadigung des Zwischenhirns bzw. der 
Hypophyse wird charakterisiert durch Adipositas, Zuruckbleiben im 
Wachstum, Hyperglykamie. Aber das gilt nur fur die ersten beiden 
Lebensdezennien. 


Nachtrag. 

Im September 1922 stellte sich der kleine Patient (Beob. 1) mir 
wieder vor. Ausgezeichnetes Befinden. Dauernd frei von Anfallen, 
nur im Anschlufi an Masern Januar 1922 zwei Anfalle. Seitdem nicht 
wieder. Der auBere Habitus ist vollig verandert, ausgesprochen 
mannlich. Adipositas ganz verschwunden, Pat. ist mager, muskulos. 
GroBe 152 cm, also + 14 cm in 19 Monaten, Korpergewicht 42 Kilo. 
Hoden mehr als wallnuBgroB, 4 cm lang, membrum 6 cm lang. Die 
sekundaren Geschlechtscharaktere (Stimme, Haarkleid) noch nicht 
entwickelt. 
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Aus der Medizinischen Klinik zu Heidelberg. 

tiber das Verhalten yon Reflex- und Willkllrbewegimgeii 
bei der Einwirkung &ufierer, die Bewegungen storender 

Kr&fte. 

Von 

0. Clanss und Y. v, Weizs&cker. 

(Mit 7 Kurven.) 

Unsere sogenannten willkiirlichen Bewegungen werden gewohnlich 
so aufgefaBt: Zunachst sei in zentralen Organen ein Grundplan, ein 
Bewegungsentwurf verwirklicht; bei seiner Ausfiihrung aber spielen 
neben den zentrifugalen Erregungen eine groBe Anzahl von zentri- 
petalen Riickwirkungen eine Rolle. Was diese Rolle des Naheren aber 
sei, ist meist schwer zu sagen, und man beschrankt sich daher gern 
auf eine sehr allgemeine und iiberdies ein stark teleologisches Element 
enthaltende Ausdrucksweise, man spricht von einer sensomotorischen 
Regulation. Immerhin hat diese ganze Auffassung einen Vorzug. Sie 
verbindet zwei groBe Tatsachengruppen: die der stets wandelbaren, 
ungesetzlichen motorischen Gesamthandlung mit den gesetzmafiigen 
Erscheinungen der Reflexe. Nun sind die Reflexe ja ihrem Wesen nach 
an einen afferenten Vorgang gebundene Bewegungen. Aber da der 
Reflex eine fixe Funktion ist, so kann er als Hilfsmittel der Regu- 
lierung zwar dienen; die Vorstellung indes, daB man allein durch Zu- 
sammensetzung von Reflexen eine motorische Gesamthandlung, wie 
den Gang des Menschen, erklaren konne, diirfte den meisten heute 
groBe Schwierigkeiten machen. 

Das besonders durch die Erscheinungen der Ataxie genahrte Inter- 
esse der Pathologie an diesen Fragen nimmt seinen Ausgang unzweifel- 
haft eben davon, daB eine Bewegung nicht so verlauft, wie sie sollte. 
Da aber dieses ,,Soll“ sich in einer festen physiologischen Formel gar 
nicht ausdriicken laBt, so ist schon der erste Ausgangspunkt ein un- 
definierter, was denn auf die ganze weitere Reihe von Uberlegungen 
und Untersuchungen nachzuwirken pflegt. Man gelangt aber im ganzen 
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Problemkreis der Regulation und Koordination zu viel klareren 
Methoden, wenn man, statt von der sinnvollen, zweckentsprechen- 
den, geordneten Gesamthandlung auszugehen, fragt, wie der streng 
erfaBbare Reflex sich bei ihr verhalt. In den Kreisen der Kliniker 
hat hier offenbar neben anderem hemmend gewirkt, daB z. B. die 
Bedeutung der Sehnenreflexe nicht hinreichend erkannt wurde, obwohl 
schon Sternberg u. a. wichtige Aufschliisse gaben. Heute muB 
nach den Untersuchungen von P. Hoffmann und seinen Mitarbeitern 
davon ausgegangen werden, daB der sogenannte Sehnenreflex eines 
der wichtigsten Mittel ist, durch welche eine willkurlich eingenommene 
Gelenkstellung gegen mechanische Storungen erhalten wird 1 ). Da 
das rezeptorische und effektorische Organ bei diesein Reflex ana- 
tomisch zusammenfallt und da neben den sensiblen Endigungen 
der Sehne die im Muskel gleichwertig sind, nennt er diese Reflexe 
Eigenreflexe. Sie spielen an alien untersuchten Muskeln, z. B. 
auch denen der Arme, die gleiche groBe Rolle 2 3 ), sie konnen iiberall 
durch elektrische Reizung der „motorischen“ Nerven 8 ) und ebenso 
durch mechanische Dehnung (Erschiitterung) 4 ) des Muskels selbst in 
hoher Frequenz und praktisch unermiidbar hervorgerufen werden. 

Die Untersuchungsmethode der Eigenreflexe bestand in der Auf- 
zeichnung der Aktionsstrome. Die Identitat der so erkannten Reflexe 
mit den Sehnenreflexen auf Beklopfen der Sehne zeigte sich auch darin, 
daB sie beim Tabiker und Spastiker in dem Sinne verandert waren, wie 
es nach den klinischen Methoden erwartet werden muBte: Fehlen bei 
der ersten, besonders gute und gleichmaBige AusloSbarkeit bei der 
zweiten Art von Kranken 5 ). Die Existenz der von Klinikern immer 
noch angenommenen Periostreflexe ist danach hochst zweifelhaft ge- 
worden, wie auch Dumpert neuerdings gezeigt hat. Bei hoher 
Reflexerregkarkeit geniigen schon sehr geringe Erschiitterungen, um 
den geringen Reiz auf die propriozeptiven Endigungen auszuiiben, 
der zur Erregung notwendig ist. P. Hoffmann zeigte, daB schon 
eine Spannungsanderung von V90 (vielleicht noch weniger) im Muskel 
als Reiz wirksam ist 6 ). 


1) P. Hoffmann, Zeitschr. f. Biol. 1920, Bd. 72, S. 101. 

2) K. Hansen u. P. Hoffmann, ibid. 1920, Bd. 71, S. 99. 

3) P. Hoffmann, ibid. 1918, Bd. 68, S. 351. 

4) Preisendorfer, ibid. 1920, Bd. 70, S. 505. 

5) K. Hansen u. P. Hoffmann, ibid. 1922, Bd. 74, S. 229. 

6) P. Hoffmann, Zeitschr. f. Biol. 1922. 
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Die elektrische Methode lieB ferner erkennen, daB Reflexe anch 
dann haufig stattfinden, wenn dies an einer Bewegung auBerlich nicht 
merkbar ist. 1st ein Muskel etwas starker innerviert und gespannt. 
dann verschwindet der Eigenreflex in dem allgemeinen Tetanus; er 
kann dann unter geeigneten Umstanden im Bild der Aktionsstrome 
immer noch deutlich hervortreten. Schon lange weiB der Kliniker, daB 
an innervatorisch zu stark gespannten Muskeln die Reflex bewegung 
nicht zu erzielen ist. Der Reflex fehlt aber darum doch nicht. Noch 
wichtiger ist aber Hoffmanns Feststellung, daB sogar die Willkiir- 
innervation eines Muskels seine Erregbarkeit fiir den Eigenreflex an- j 
steigen laBt 1 ). Dieser nimmt mit der Innervation zu und ab. Das para- i 

doxe Ergebnis ist, daB bei totalem Fehlen jeder Innervation, bei vol- " 

ligem Fehlen des Ruhetonus, auch die Eigenreflexe fehlen. Anderer- 
seits ist die Wirkung des Jendrassikschen und verwandter Kunst- 
griffe von Hoffmann als Mittel zur Erzielung unmerklicher (oder 
merklicher) Mitinnervation der untersuchten Muskeln und damit zur 
Erhohung ihrer Reflexerregbarkeit gedeutet worden. Wir sind der 
Ansicht, daB eine sorgfaltige Beobachtung am Krankenbett diese, den 
friiheren Deutungen des Jendrassikschen Handgriffs entgegengesetzte 
Erklarung unterstiitzt. Die Wirkung dieses Handgriffs hat in einer 
Gruppe von Fallen allerdings die Bedeutung der Ablenkung und Ent- 
spannung zu stark gespannter Muskeln; aber in einer zweiten Gruppe 
von Fallen mit abnorm geringem Tonus bewirkt er Zunahme der In¬ 
nervation. Wir haben uns ferner in Fallen dieser zweiten Art iiberzeugt, 
daB man durch Aufforderung zu ganz leichter willklirlicher Innervation 
der betreffenden Muskelgruppe, z. B. der Wade, einen vorher fehlen- 
den Achillesreflex zum Erscheinen bringen kann. 

Wenn wir nun die Sehnenreflexe, oder, wie wir kiinftig sagen 
werden, Eigenreflexe mit P. Hoffmann als wichtiges Mittel zur Er- 
haltung einer Gelenkstellung gegen plotzlichen StoB auffassen miissen. 
so drangt diese zunachst allgemeine Feststellung zu besonderen Fragen. 

Es ist notig. den Wirkungsbereich dieser Reguliervorrichtung in der 
allgemeinen Koordination der Bewegungen festzustellen. Hier kann 
die Untersuchung der Aktionsstrome zwar noch einige Anhaltspunkte 
liefern. Schwere spinale Ataxien zeigen zuweilen auBerst auffallende 
Veranderungen der Aktionsstrome bei willkurlicher Bewegung: 

Zacken werden sehr groB und sehr selten. Der RiickschluB. daB die 


1) P. Hoffmann. Zeitsehr. f. Biol. 1918, Bd. 68, S. 351. 
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Ausfall ein Ausfall der bei jeder Willkurbewegung stattfindenden 
Eigenrefiexe sei, liegt ja sehr nahe 1 ). Aber um deren Bedeutung 
quantitativ richtig einzuschatzen, muB man sich vom Studium v der 
Alctionsstrome zur Dynamik der motoriscben Vorgange selbst zuriick- 
wenden. Denn die ableitbaren Alctionsstrome sind nicht geeignet zu 
quantitativen Schliissen; ihre Entstehung ist dazu viel zu kompliziert. 

Zuniichst wird hier folgende Frage aufgeworfen. Bisher ist die 
Rede von Stoning einer Gelenks tel lung durch StoB. Es ist von vorn- 
herein unwahrscheinlich, daB der Vorgang aul die Storung statischer 
Leistungen beschrankt sein sollte. Denn wir konnen diese auffassen 
als eine Bewegung gegen eine bestimmte Kraft mit der Geschwindigkeit 0. 
Aber es ist in diesem Falle schwierig, die Quantitiit der durch einen 
StoB erzeugten reflektorischen Kontraktion zu messen. Der StoB 
bewirkt Bewegungserscheinungen des gestoBenen Korperteils und 
Spannungsanderungen in den ihn haltenden Muslceln, alle von recht 
kurzer Dauer. Dabei sind aber neben der Reflexkontraktion zu beriick- 
sichtigen die Tragheit der bewegten Massen imd die physikalische 
Elastizitat der Muskeln, es handelt sich also um ein ziemlich kompli- 
ziertes mechanisches Problem. Etwas ubersichtlicher werden die Ver- 
haltnisse, wenn man sich vornimmt, eine typische Bewegung in ihrem 
Verlauf durch bekannte mechanische Krafte zu storen. Man wird dann 
vielleicht sehen, welche Gegenkrafte eigenreflektorisch dadurch im 
Muskel entstehen. 

Unsere Untersuchungen haben diese Erwartung bestatigt. Wir 
haben uns einfache Vorrichtungen zur Aufnahme von Bewegungskurven 
reflektorischer und willkurlicher Bewegungen geschaffen. Die lineare 
Bewegung eines Gliedes oder Gliedabschnittes wird durch eine Schnur 
auf Hebei von moglichst geringer Masse iibertragen und auf eine berufite 
Trommel mit Zeitschreibung gezeichnet. Wenn der Punkt einer Ex- 
tremitat, an welchem die Schnur befestigt ist, sich geradlinig bewegt, 
und wenn die Schnur in der Richtung dieser Bewegung zum Registrier- 
hebel (oder zu einer zwischengeschalteten Rolle) lauft, dann ist die 
Steilheit der geschriebenen Zeitkurve ein unmittelbarer Ausdruck der 
Geschwindigkeit des Punkt.es. Wir haben also die Registriervorrich- 
tungen moglichst diesem Ideal angenahert. Bei bogenformigen Be- 
?egungen, wie z. B. beim Patellarreflex, konnen aber Abweichungeu 
eintreten, die man unter Umstanden berucksichtigen muB. Ferner ist 


1) v. Weizsacker, diese Zeitschr. Bd. 70, 1920, S. 115. 
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nicht zu vergessen, daB die Bewegungskurve etwa der Knochelgegend 
eine komplizierte Funktion der Bewegungskurve der Patellarsehne ist, 
deren wirksamer Hebelarm seine Lange fortgesetzt andert. Da wir uns 
im folgenden auf einfache Yergleichungen ungestorter und gestorter 
Bewegungen beschranken, konnen diese Verhaltnisse auBer Betracht 
bleiben. 

Die Storung der Bewegung erfolgt nun so, daB zunachst eine ge- 
wisse Last a gehoben oder bewegt wird. Diese Last a besteht entweder 
nur aus der Masse des bewegten Gliedes oder aus ihm und einem an- 
gehangten Gewicht. Nachdem ein gewisser Teil des Weges zuriickgelegt 
ist, hangt sich ein bis dahin unterstiitztes Zusatzgewicht b an, so daB 
die Gesamtlast, jetzt a -f- b betragt. Diese Art der wahrend der Be¬ 
wegung erfolgenden Belastungszunahme ahnelt also etwa der Anord- 
nung, welche E. Meyer 1 ) bei seinen ,,ditonischen Zuckungen“ am 
Froschmuskel benutzt hat. 

a) Patellarreflex. Bei liegenden Patienten wird das Bein 
der Versuchsperson auf eine Zuppinger-Schiene gelegt. An einem die 
Knochelgegend umschlieBenden Riemen ist der zum Registrierhebel 
fiihrende Faden befestigt, an einem zweiten Riemen ein Faden, der zu 
einem auf fester Dnterlage ruhenden Gewicht fiihrt. Die Lange dieses 
zweiten Fadens wird so bemessen, daB er in Ruhe schlaff ist, sich aber 
in einem bestimmten Augenblick der Bewegung anspannt, so daB das 
Gewicht abgehoben wird. Beide Faden gehen senkrecht zum Unter- 
schenkel zu je einer Rolle und von hier aus zum Registrierhebel bzw. zum 
Gewicht. Gesunde V.-P. setzen sich auf einen Tisch; der am Rnoehel 
oder dariiber befestigte Faden lauft horizontal unter dem Tisch durch 
und uber eine Rolle zu dem an der entgegengesetzten Seite befestigten 
Schreibhebel mit Kymographion. Die Zusatzlast kann jetzt in ent- 
sprechender Weise a n dem iibertragenden Faden mit angebracht werden 
oder an einem beliebigen Punkte des Schreibhebels, der in diesem Falle 
aus einem kraftigen Holzstabe besteht. Der Reflex wird in der ublichen 
Weise mit dem Hammer ausgelost. 

Die Gesamtdauer der Reflexbewegung bis zur Ruckkehr in die 
Ausgangsstellung betragt bei versehiedenen Versuchspersonen und un- 
gestortem Reflex zwischen 0,21 und 0,25 Sek. bei Gesunden, 0,23—0,3 
Sek. bei Kranken. Diese Dauer wird bei Storung der Bewegung durch 
Zusatzgewicht nicht merklich verandert und betragt hier 0,22—0,29 Sek. 


1) E. Meyer, Arch. f. d. ges. Physiol. 1918, Bd. 09, S. 593. 
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fur Gesunde und 0,23—0,29 Sek. fur Kranke. Bei Untersuchung im 
Liegen wurden Gewichte von 50 bis 1100 g so angebracht, daB sie 
sick etwa nach Zurucklegung des ersten bis zweiten Drittels der Be- 
wegung anhangten und von hier an mitgehoben wurden, gelegentlich 
aucb in einem friiberen oder spateren Zeitpunkt. In einer groBeren 
Anzahl dieser Versuche bemerkt man von einer Veranderung der 
Kurve durch das Zusatzgewicht iiberhaupt nichts (Fig. 1). Auf 
einer ziemlich langen Strecke steigt die Kurve mit gleichbleibender 
Steilheit an. Bei den hochsten Zusatzgewichten wird der Anstieg 
einfach unterbrochen. Bei einem Kranken mit Spasmus und Reflex- 
steigerung zeigte die Kurve bei 500—1000 g Zusatzgewicht einen 
sehr breiten Gipfel, fast ein Plateau. 

— Nimmt man das Drehmoment der 
Scbwere von Unterschenkel und FuB 
zu rund 75 kgcm. an, so bedeutet 
ein Zusatzgewicht von 1 kg am 
Knochel eine Vermehrung von 
38 kgcm und eine Vermehrung des 
Tragheitsmomentes von 1700 kgcm 2 
auf 3100 kgcm 21 ). Die Tatsache 
also, daB die Geschwindigkeit der 
Bewegung sich im Augenblick der Fig_ ^ 

Belastung nicht merklich anderte, Patellarreflex. Zusatzgewicht 475 g. 
war uns verstandlich, wenn die Zu- 

satzlast die Entstehung einer Zusatzkraft im Muskel zur Folge hat, 
welche die BewegungsgroBe des bewegten Gliedes wiederherstellt. DaB 
dies nun in der Tat, und zwar in einer sehr vollkommenen Weise ge- 
schieht, wenn gewisse Grenzen nicht iiberschritten werden, geht aus 
zahlreichen Versuchen hervor. Unter geeigneten Bedingungen kann 
auch an der Einsatzstelle des Zusatzgewichtes ein Knick, d. h. eine sehr 
kurzdauernde Steilheitsabnahme — also Verlangsamung — und sogleich 
darauf ein Wendepunkt und ein Wiederanstieg zur ursprunglichen Ge¬ 
schwindigkeit wahrgenoramen werden. Besonders tritt dies hervor, 
wenn die zweite Anordnung mit senkrecht frei hangendem Unter¬ 
schenkel gewahlt wird. Hier ist der Wendepunkt deutlich. (Fig. 2.) 

Gelegentlich eines Besuchs in Wurzburg haben der Herr Kollege 
P. Hoffmann und der eine von uns (W.) im dortigen Physiologischen 

1) Nach Zahlen von O. Fischer, Tigerstedts HB., Bd. 11,3, S. 212. 
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Institut auch die Aktionsstrome dieses Vorganges aufgenommen. Es 
zeigt sich, daB zuerst der gewohnliche Reflex und am Orte des 
Belastungszuwachses ein kurzer Tetanus von Reflexen, in der Regel 
drei Doppelschwankungen vorliegen (Fig. 3). 

b) Der Beuge- oder Fluohtreflex und Babinskis Phano- 
men. DaB bei der ziemlich rapiden Bewegung des durcb Nadelstiche 
an der FuBsohle der meisten Paraplegiker auslosbaren Reflexes eine 
wahrend der Bewegung gesetzte Bewegungshemmung einen neuen 
Reflex auslosen wurde, war zu erwarten. Ob aber die Zeitkurve dieser 
Bewegung deformiert wurde und in welcher Weise, war bei diesen Ver- 
suchen ebensowenig vorauszusehen wie bei den vorhergehenden. Es 
ist nicht ganz einfach. solche Bewegungen so aufzunehmen, daB die 


Fig. 3. 

Patellarreflex. Aktionsstrome bei 
einer wie in Fig. 1 und 2 ver- 
lanfenden gestorten Bewegung. 
Zeit ‘/j Sek. 

oben erwahnten methodischen Bedingungen eingehalten werden. Die 
Untersuchung hatte sich auf pathologische Falle zu beschranken, weil 
bei normalen Menschen der FuBsohlenreiz nur sehr variable und in- 
konstante Beugebewegungen auslost; der reine Reflex muBte an einem 
Paraplegiker (Tumor spinalis) untersucht werden. Der FuB des Kranken 
war mit einer kurzeu Schiene, die auch die Knochel umspannte, armiert. 
Der Kranke lag auf dem Rucken, die Schiene trug an ihrer Untereeite 
zwei kleine Rollen. welche auf einem glatten. horizontal unter das Bein 
gelegtem Brett liefen. so daB die Beugebewegung ungehindert und doc! 
horizontal geleitet erfolgen konnte. Die fiber je eine Rolle vora Re 
gistrierhebel und von dem geeignet unterstutzten Zusatzgewicht kom 
menden beiden Faden liefen gleichfalls horizontal zu ihren Ansatz- 



Patellarreflex (von 1. nach r. zu lesen) 
Zusatzgewicht 940 g. Zeit in Vi Sek. 
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punkten an der FuBschiene. Auch hier erfolgte der vom Gewicht aus- 
geiibte Gegenzug erst von dem Augenblick an, in dem das sich ver- 
kiirzende Bein die Stellung erreicht hatte, in welcher der Faden mit 
dem Gewicht sich anspannte und dieses daher von der Unterstutzung 
abgehoben wurde. Die s hr ausgiebige Bewegung wurde durch ein 
geeignetes Hebelpaar auf eine dem Kymographion angemessene GroBe 
reduziert. 

Beim ungestorten Beugereflex zeigt die Kurve nach einer kurzen 
anfanglichen, nach oben konkaven, also beschleunigten Strecke einen 
steilen und ziemlich geradlinigen Anstieg, der dann in ein flach wieder 
abfallendes . Plateau bzw. einen 
verhaltnismaBig sehr allmahlichen 
Abstieg ubergeht. Wiihrend die 
Anstiegszeiten (bei gestorten und 
ungestorten Reflexen) zwischen 
0.2 und 1,0 Sek. dauern, kann der 
Kurvenabfall 1,5—13 Sek. anhal- 
ten. Diese ,,tonische“ Phase des 
Reflexes wurde in dieser Unter- 
suchung nicht weiter beriicksich- 
tigt. Sie zeigt tetanische Aktions- 
strome, welche sich, wie der eine 
von uns friiher zeigte 1 ), von denen 
einer Willkurinnervation nicht 
unterscheiden. 

Die Ferse bewegt sich also 
wiihrend des groBten Teils der Verkiirzung mit etwa gleichformiger 
Geschwindigkeit. Setzen wir nun eine Stoning durch ein nach Zuriick- 
legung etwa des lialben Weges angreifendes Gewicht von 100—5000 g. 
so erhalten wir an der Stelle der Storung einen Knick. Aber nach 
kurzer Verlangsamung steigt die Kurve nach einem Wendepunkt zu 
ihrer urspriinglichen Steilheit wieder an und erreicht dieselbe Gipfel- 
hohe wie sonst. (Fig. 4.) Bei Gewichten unter 100 g wurde eine 
Stoning nicht mehr merklich, b<*i solchen iiber 2000 g erreicht die 
Kurve bei ihrem Wiederanstieg nicht immer ihre urspriingliche 
teilheit, aber es erfolgt doch ein deutlicher Wendepunkt und 
: we iter Aufstieg: bei iiber 5000 g wird die Weiterbewegung des 



Fig. 4. 

Fluchtreflex. Storungsgewieht 2000 g. 
Zeit. Vi Sek. 


1) v. Weizsackor, 1. e. 
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Beines durch das Gewicht vollig aufgehalten. Bei der erheblichen 
Geschwindigkeit und Kraft dieser Beiigereflexe ist besonders darauf 
zu achten, dab keine Schleuderung der Hebei und keme Eigen- 
schwingungen des registrierenden Systems die Kurven entstellen. Wir 
haben die -Dauer der letzteren bestimmt und sie erheblich kurzer 
gefunden als die am Knick der Kurve auftretende Schwingung, welche 
bei hoheren Gewichten die Form eines Sattels bekam. Auch Schleuder- 
kurven konnten danach ausgeschlossen werden. 

Der Babinskische Reflex 
ist ohne Zweifel nur ein beson¬ 
ders leicht ansprechender Teil 
des koordinierten Beugereflexes, 
gleichsam ein Fragment von die- 
sem. Auch er besteht aus einer 
rasch ansteigenden und einer da- 
ran anschlieBend lunger oder kiir- 
zer anhaltenden tonischen Kon- 
traktion. Auch hier wurde im 
Anstieg eine mechanische storende 
Kraft bewirkt: in volliger Cber- 
einstimmung mit der beim Beuge- 
reflex geschilderten Anordnung. 
Da der Anstieg (und ebenso auch 
der Abstieg) schon der normalen 
Kurve beim Babinskischen 
Reflex zuweilen ruckweise in 
mehreren Stufen erfolgt, ist die 
Durchfiihrung des Versuchs ofters 
gestort. Aber die strenge zeitliche Beziehung zwischen Storung und 
Knick der Kurve laJQt an der Deutung doch keinen Zweifel aufkommen. 
Die Anstiegszeit betragt 0,1—0,9 Sek., die Riickkehrbewegung 0,75 
bis 2,75 Sek. Das zur Storung eben hinreichende Gewicht betrug 
20 g, das die Weiterbewegung der groBen Zehe vollig aufhebende 
600 g. Innerhalb dieses Bereichs bewirkt das Zusatzgewicht nach 
kurzer Bewegungsverlangsamung einen Wiederanstieg, der auch bei 
den hoheren Gewichten noch annahernd die Steilheit vor der 
Belastung besitzt (Fig. 5). 

Der adaquate Reiz fiir die von den propriozeptiven Endigungen 
ausgelosten Eigenreflexe ist, soviel wir bis jetzt wissen, eine plotzliche 



Fig. 5. 

Babinskischer Reflex. 
Storuogsgewicht 50 g. 
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Spannungszunahme im Muskel. Die Starke der darauf folgenden Kon- 
traktion aber hangt ab: 1. von der GroBe jener Spannungszunahme, 
2. vom Zustande des Zentrums. Die mitgeteilten Versuche zeigen nun, 
daB wahrend einer Reflexbewegung die auf eine plotzliche Spannungs¬ 
zunahme folgende Zusatzkontraktion so stark ist, daB (innerhalb be- 
trachtlicher Variationsbreite des Spannungszuwachses) die Geschwin- 
digkeit der Bewegung wieder hergestellt wird. Der Spannungszuwaohs 
hangt nun in diesem Falle von der GroBe des StoBes (Impulses) ab, 
dieser aber wiederum von der Differenz der BewegungsgroBen des be- 
wegten Gliedes und des stoBenden Zusatzgewichtes. Die Zusatzkon- 
traktion muB also so stark sein, daB sie diese Differenz gerade kom- 
pensiert. Man kann die gefundene Regel daher so aussprechen: 
Wahrend einer Reflexbewegung ist das Zentrum in einem 
solchen Zustande, daB eine die Bewegung storende Zu- 
satzkraft einen Zusatzeigenreflex auslost, dessen Starke 
die Bewegungsgrofie des bewegten Gliedes (mu) gerade 
wieder herstellt. Ein solcher Reflex kann daher als ein die Be- 
wegungsgroBe kompensierender bezeichnet werden. — Dieses Ergebnis 
ist nun u. a. von einem gewissen Interesse im Hinblick auf die kiirzlich 
von A. V. Hill mitgeteilten Versuche am Vorderarmbeuger des Men- 
schen 1 ). Hill zeigt, daB man bei der energetischen Betrachtung der 
Muskelleistungen auf das Moment der Zeit zu achten hat; die Hochst- 
leistung eines Muskels ist nicht unabhangig von der Geschwindigkeit, 
mit der er sich kontrahiert, vielmehr gibt es eine ganz bestimmte 
Geschwindigkeit der Verkiirzung, bei welcher die Hochstleistung ein 
Maximum hat. Zweifellos ist es daher von Bedeutung zu wissen, daB 
reflektorische Einrichtungen existieren, welche auf die Erhaltung der 
Geschwindigkeit von durch auBere Krafte gestorten Bewegungen 
abgestimmt sind. Es ist zu beachten, daB es sich bei den hier unter- 
suchten Reflexbewegungen um Bewegungen handelt, welche z. B. 
denen der natiirlichen Lokomotion an Geschwindigkeit ahnlich sind. 
Daher miissen wir auch fur die Betrachtung dieser letztgenannten 
Bewegungsarten unseren Befund im Auge behalten. Wir haben unser 
Untersuchungsprinzip der Storung von Bewegungen nun auch auf die 
willkurliche Bewegung ausgedehnt. - 

c) Willkurliche Bewegung. Die Versuchsperson hatte die Auf- 
gabe, auf einem Stuhl sitzend mit dem ausgetreckten Arm einen Hand- 

1) A. V. Hill, Journal of Physiology J922, Bd. 56, S. 19. 
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griff zu fassen und in einer etwa horizontalen Bewegung an sich zu 
ziehen. Vom Handgriff geht eine mit Gewicht beschwerte Schnur iiber 
ein Rad. Die Bewegung des Rades wird auf einen Schreibhebel iiber- 
tragen. Eine besondere Einrichtung sorgt fiir das Angreifen einer 
Zusatzlast von 1—2 kg etwa von der Mitte des Gesamtweges an. Das 
Verfahren war insofern unwissentlich, als die Versuchsperson, abge- 
sehen von ihrer allgemeinen Aufgabe, den Griff an sich zu ziehen, weder 
die GroBe noch den Zeitpunkt der einsetzenden Mehrbelastung kannte. 
Nach der Beugung wurde eine Streckung vollzogen und diese Gesamt- 
bewegung wurde mehrmals wiederholt. 

Auch das Kurvenbild der durch Zusatzgewichte gestorten Will- 
kurbewegung zeigt den allgemeinen Typus, den wir von der Untersuchung 

der Reflexbewegungen kennen: der 
Kurvenanstieg wird durch das Zu- 
satzgewicht einen Augenblick ver- 
langsamt und steigt alsdann mit 
der vorherigen Geschwindigkeit 
wieder an und weiter bis zum 
Kurvengipfel (Fig. 6). Des naheTen 
sind die Zeitverhaltnisse folgende: 
g Die Gesamtbewegung, Beugung 

. , *. ’ T , und Streckung dauerte 2—4 Sek.; 

Arinbeugung beim Normalen. ° 

Stbrendes Gewicht 2000 g. */, Sek. dies lst eme Geschwindigkeit, der 

Wahl, denn besondere Vorschriften 
wurden in der Regel nicht gegeben. Diese Zeit verteilt sich zu etwa 
gleichen Teilen auf die Beugung und die Streckung. Der Zeitabschnitt 
von der durch das Zusatzgewicht bewirkten Stoning der Kurve bis zur 
Wiederherstellung ihrer urspriinglichen Steilheit betriigt je nach der 
GroBe der Zusatzgewichte 0,1—0,25 Sekunden. Bei der Streckung 
erfolgt an demselben Ort statt der Belastung die Entlastung. Hier 
ergibt sich eine kurzdauernde Geschwindigkeitszunahme, also ein 
Steilerwerden der Kurve. und auch hier tritt alsbald ein Ausgleich, die 
Wiederherstellung der vorherigen Geschwindigkeit, ein. Auch dieser 
Ausgleichsvorgang beansprucht 0,1 —0,3 Sekunden. 

Wir finden also auch bei derWillkiirbewegung eine selbsttiitige Re- 
gulierung der Bewegung auf Erhaltung der Geschwindigkeit (und dam 
der BewegungsgrdBe des Armes), die sich herstellt ganz ohne einei 
besondereii Auftrag oder psvchologisch reprasentierten Bewegungsplan 
Alle Versuchspersonen verhalten sich in dieser Hinsicht ganz gleich 
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Es wurden auch eine Anzahl von pathologischen Fallen unter- 
sucht, und zwar wahlten wir Kranke, welche an Paralysis agitaDs oder 
an deni ihr so verwandten nach Encephalitis epidemica jetzt allgemein 
bekannten Zustand litten: Kranke mit hochgradiger Bewegungsarmut, 
Bewegungsverlangsaniung und mit bei passiver Bewegung nachweis- 
barer Rigiditat des Armes. Die Gesamtdauer der Bewegung war nun 
bei diesen Kranken nur ganz wenig erhoht; sie betrug bei fiinf der- 
artigen Patienten zwischen 2,5 und 4,8 Sekunden. Dies stimmt 
mit unserer allgemein gemachten Erfahrung uberein, dab die Fiihig- 
keit zu beliebig raschen Bewegungen auf besondere Aufforderung 
bei dem geschilderten Syn¬ 
drom haufig erhalten ist. 

Dagegen war die Zeit, 
welche bei der Stoning 
der Bewegung durch ein 
Zusatzgewicht zur Wieder- 
herstellung der Bewegungs- 
groBe vergeht, bei diesen 
Kranken sehr merklich er¬ 
hoht, namlich auf 0,2 bis 
0,69 Sekunden, mithin auf 
den mehr als doppelten 
Betrag. Also der in der 
Kurve auftretende Stor- 
ungsknick war ein breiterer; aber auch hier kehrt die Kurve zu 
ihTer ersten Steilheit alsbald zuriick (Fig. 7). 

Die mitgeteilten Beobachtungen sind leicht zu verallgemeinern 
and die Verallgemeinerung zeigt ihre biologische Bedeutung. 

Jede unserer motorischen Handlungen ist aufzufassen als eine 
Bewegungsfigur bestimmter Punkte unseres Korpers. Diese Figur 
kommt zustande durch einen Komplex von Muskelkontraktionen von 
bestimmter Kraft, Geschwindigkeit, Dauer und Reihenfolge. Keiner 
dieser Faktoren darf sich iindern. soil die Figur uberhaupt zustande 
kommen. Es geniigt also beispielsweise nicht, daB die Arbeit eines 
Muskels dieselbe bleibe. wobei die Faktoren dieser Arbeit — Kraft und 
Weg — beliebig variieren konnten. Die energetische Betrachtungsweise 
2 eni\gt. niche. Wir konnen uns nun die Durchfiihrung der Bewegungs- 
fioriir vorstellen als Ergebnis eines Gleichgewichts zwischen den Kraften, 



Fig. 7. 

Armbeugung bei einem Fall von Rigor und 
Bewegungsarmut nach Encephalitis epidem. 
StSrendes Gewicht 2000 g. Vi Sek. 
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welche die Muskeln entwickeln, und den auBeren Kraften, welche aus 
der Umwelt (in Form von Widerstanden, Schwere) gegen sie einwirken. 
Man kann sich jede einzelne Muskelbewegung vorstellen als eine durch 
auBere Krafte gestorte Kontraktion. Auf jede Storung erfolgt aber 
auch eine Reaktion — eine Veranderung der Kontraktion usw. Be- 
kanntlich besitzt schon der isolierte Muskel die Eigenschaft, auf eine 
Belastungszunahme (auch noch, nachdem die Verkurzung schon be- 
gonnen hat) rait vermehrtem Energieumsatz zu antworten. Diese 
Eigenschaft erscheint durch die hier Jbeschriebene reflektorische 
Reaktion erheblich erweitert und vervollkommnet. Unsere Versuche 
sind daher aufzufassen als besonders sinnfallige Beispiele einer ohne 
Zweifel bei alien Bewegungen wirksamen Einrichtung; unsere im Orga- 
nismus ja jederzeit gegen Widerstande arbeitenden Muskeln kontra- 
hieren sich vermoge dieser Einrichtung so, daB „trotz“ oder besser 
gegen diese Widerstande eine bestimmte Bewegungsfigur entsteht. 
Durch die hohe, von Hoffmann gefundene Unterschiedsempfindlich- 
keit, die Kiirze der Reflexzeit und die hier beschriebene quantitative 
Erhaltung der Geschwindigkeit bzw. BewegungsgroBe ist die Durch- 
fuhrung der Figur mit nur sehr geringen Entstellungen garantiert. Aus- 
driicklich sei hervorgehoben, daB schon die geometrische Figur nicht 
zustande kame, wenn nicht auch die Geschwindigkeit, mit der jeder 
Muskel sich verkurzt, bestimmt ware. Denn nur eine proportionale 
Tempoanderung aller beteiligten Muskeln wird die Figur nicht storen. 
Aber auch die Geschwindigkeit, mit der die Gesamtfigur entsteht, wird 
durch die beschriebene Einrichtung, durch das Hilfsmittel von Re- 
flexen also, gegen die auBeren Krafte erhalten. 

Damit ist nicht behauptet, daB das Spiel dieser Reflexe geniige. 
eine Bewegungsfigur gegen variierende AuBenkrafte gleichmaBig zu 
erhalten. Es wird nicht behauptet, daB damit das Problem der Re¬ 
gulation gelost oder auch nur prinzipiell gefordert sei. Im Sinne der 
Erorterung im Eingang dieser Arbeit soli vielmehr nur gezeigt Averden. 
wie Reflexe wirken konnen, wenn eine Gesarathandlung zur Aus- 
fiihrung kommt; es zeigt sich hieraus, daB der gesetzmaBige reflek¬ 
torische Vorgang eben um seiner GesetzmaBigkeit willen ein zweck- 
maBiges Mittel in der Durchfiihrung eines Bewegungsvorganges werden 
kann. Auf die Bedingung der Gesamthandhing als eines Ganzer ' t 
damit noch nicht eingegangen worden. Zur Erforschung dieses 
blems ist auch der Begriff der Regulation vollig ungeeignet. 
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Zum fiesetz der Lahmnngstypen. 

Kurze SchluBbemerkung zur Erwiderung von 0. Schwab 
in Bd. 73, S. 369. 

- * Von 

Siegmund Auerbach (Frankfurt a. M.). 

Aus den Ausfuhrungen Schwabs ersehe ich zu meinem Bedauern, 
daB er auf die wichtigsten meiner Einwande gar nicht eingeht, so z. B. 
auf den, daB er die Beuger am Oberschenkel mit den Plantarflexoren 
des FuBes bezuglich ihrer Widerstandsfahigkeit vergleicht. Er begreift 
offenbar nicht, daB in dieser Beziehung klinisch nur Muskeln und 
Muskelgruppen an denselben Gliedabschnitten, z. B. die Strecker 
und Beuger des Unterschenkels, die Dorsal- und Plantarflexoren des 
FuBes usw. vergleichbar sind. Es sind dies Muskeln von nahezu gleich er 
Lange, deren Kraft sich — abgesehen von einigen feineren, von uns 
zu vernachlassigenden anatomisch-physiologischen Eigentumlichkeiten 
(Art der Fiederung und ahnliches) — nur durch die GroBe ihres Ge- 
samtfaserquerschnitts unterscheidet. Hatte er das bedacht und hatte 
er meine Erorterungen auf S. 152/153 meiner ersten Arbeit in den 
Volkmannschen Heften griindlicher studied, dann hatte er sich auch 
die komisch anmutende Belehrung S. 369/370 ersparen konnen. — 
Ebensowenig geht er auf die von mir angefiihrten Erfahrungstatsachen 
ein, die im krassen Widerspruch stehen zu den Behauptungen W. G. 
Langes, dessen ganz unbegriindete Einteilung in Kraft- und Dauer- 
muskeln er sich zu eigen macht. 

Ich muB es deshalb ablehnen, mich mit Sch. in weitere Erorte¬ 
rungen einzulassen. Ich kann dies um so eher, als ich glaube, daB 
die Leser dieser Zeitschrift sich auch ohnedies auf Grund meiner Ar-, 
beiten ein Urteil iiber das von mir aufgestellte Gesetz der Lahmungs- 
typen bilden konnen. 


Deutsche Z»*itschrift f. Ncrvenhcilkundc. Bd. 75. 
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Zeitschrift fiir die gesamte Neurologie und Psychiatrie. 

Herausgegeben yon 0, Foerster, R. Gaupp, W. Spielmeyer. 
Berlin 1922, Julius Springer. 

Band 76, Heft 1 u. 2. 

(Festschrift zum 70. Geburtetag von Prof. Dr. Arnold Pick in Prag.). — 
Widmung. — Bild und Gedanke, Von R. Allers (Wien). — Zur Frage nach der 
Wahmehmung der Schallrichtung. Von R. Allers und 0. B6nesi (Wien). Es 
gibt auch eine monotische, von der Beteiligung des verschlossenen Ohres 
unabhangige Lokalisation der Schallempfindungen, sie ist aber ungenauer, als 
die dichotische Lokalisation. Alle bisherigen Theorien zur Erklarung der akusti- 
schen Lokalisation sind unzureichend. Die Frage ist noch durchaus ungelost. — 
Der periphere und zentrale Vestibularapparat bei der multiplen Sklerose. Von 
B. Fischer (Prag). Eingehende klinische Studien fiber den Nystagmus, das 
Vorbeizeigen, fiber die Korperschwankungen, Schwindelerscheinungen, iiber 
den kalorischen Nystagmus u. a. bei der Sclerosis multiplex. — BeitrSge zur 
Pathologie und Therapie der Riickenmarkstumoren. Von O. Fischer (Prag). 
Reichhaltige Kasuistik mit besonderer Berficksichtigung der Rontgenther&pie 
(giinstige Einwirkungen, besonders auch durch die Liquor-Veranderungen er- 
wiesen), des Vorkommens von Tumorzellen im Liquor, der Anordnung der 
sensiblen Fasern im Seitenstrang, die Bedeutung des Fehlens der unteren 
Bauchdeckenreflexe u. a. — Zur Frage des cerebralen und des „halbseitlgeii“ 
Fiebers. Von,0. Fischer (Prag). Beobachtungen iiber Temperatursteigerungen 
bei paralytischen Anfaller und fiber die Unterschiede der Temperatur in beiden 
Korperhalften bei Gehirnkrankheiten. — Zur Symptbmatologie der Tumoren 
des linken Schlafelappens Von G. Herrmann (Prag). Zuerst amnestiscbe 
Aphasie, dann Paraphasie und erst spater Worttaubheit. Daneben die allge- 
meinen Tumorsymptcme. — t)ber das Vorkommen abnormer regenerierter Mark- 
fasern in den Meningen des Ruckenmarks. Vcn E. Hirsch (Prag). Bestatigung 
frfiherer Befunde vcn Fickler u. a. — Das Problem der progre&ssiven Paralyse. 
Von F. Jahnel (Frankfurt a. M.). Lehrreiche Erorterung der Paralysefrage 
auf Grund der neueren Spirochatenforschung. J. betcnt, wie wenig wir noch 
wissen! — Die Hamolysinreaktion des Liquor cerebrospinalis mit besonderer Be- 
riicksichtigung der FrUhsyphilis. Von V. Kafka (Hamburg). Die Reaktion kann 
schon im Primarstadium der Lues auftreten, noch vor der WaR. Ebenso 
tritt sie bei Lues II und III in 10—13 % der Falle auf. Bei Lues latens 
ist sie sehr selten. — GeschlechtUche Horigkeit des Weibes als Verbrechens- 
ursache. Von Dr. E. Kalmus (Prag). — t)ber Wahnbildung. Von Dr. Max 
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Lowy (Marienbad). — tiber presbyophrene Sprachstorungen. Von Dr. I. Rein- 
hoid (Grafenberg). Ein Beitrag zur Frage des Abbaues der Sprachfunktion 
auf Grund eingehender Studien liber die Sprachstorung eines Dementen. — 
Kritlsche Bemerkungen zur Frage einer spinalen spastischen Monoplegie. Von 
Otto Sittig (Prag). Isolierte spastische Lahmungen einer Extremitat bei 
Verlctzungen des Ruckenmarks flihren zu der Frage nach der Anordnung der 
Py-Fasem im Seitenstrang. Die Frage ist noch nicht endgultig entschieden. 
— Welteres fiber kortikale SensibilitatsstSrungen. Von Otto Sittig (Prag). 
Dtirch Reizung bestimmter Rindenstellen in der hinteren Zentralwindung laesen 

sich umschriebene Parasthesien an umschriebenen Korperstellen hervorrufen. 

« 

Band 76, Heft 3. 

Klinlsche und anatomische Betrachtungen tiber die Frage der Zusammen* 
gehSrigkeit von Amyotrophie und Tabes dorsalis. Von Dr. B. Pette (Hamburg). 
Die Entstehung der tabischen Amyotrophie ist noch nicht erklart. Sicher besteht 
in den meisten Fallen eine Erkrankung der grauen Vordersaulen, deren Ursache 
aber noch nicht bekannt ist. — Asthesiometrische Messungen in der Psychiatries 
Von Rolf Griesbach (GieBen). — Zur Differentia (diagnose der extra- und Intra- 
medullSren RUckenmarkstumoren. Von U. Fleck (Hamburg). DadieDifferential- 
diagnose noch immer auf groBe Schwierigkeiten stoBt, ist die Probelaminektomie 
in alien zweifelhaften Fallen berechtigt. — Die Stellung des Moroschen Umklam- 
merungsreflexes in der Entwickhing der menschlichen Motorik. Von A. Horn- 
burger (Heidelberg). Interessanter Beitrag zum Verstandnis der stammes- 
geschichtJichen Bedeutung der Reflexe. — Obef die willkurliche Kompensation 
des Vorbeizeigens. Von W. Riese (Frankfurt a. M.). Cerebellar bedingte Zeige- 
fehler konnen vom GroBhim aus bei gesteigerter Aufmerksamkeit kcmpensiert 
werden. — Trigeminusneuralgie und Alkoholinjektion. Von Dr. A. Kluge 
(Budapest). Eine Alkoholinjektion ins Ganglion Gasseri bei schwerer Trigeminus¬ 
neuralgie war von sehr traurigen Folgen begleitet: neuroparalytische Keratitis, 
Abducens- und Facialislahmung, Acusticus- und VestibularisschadigUDg. Verf. 
warnt demnach vor einer Wiederholung dieses Versuchs. — Zur Histopathologie 
der multiplen Sklerose im Kindesaltef. Von Karl Neuburger (Miinchen). 
Fall von multi pier Sklerose bei einem 4l4jahrigen Kinde mit genauem Sek- 
tionsbefund. Eingehende histologische Untersuchung. Im Rlickenmark fanden 
sich ausgesprochene systematise he Degenerationen in der PyB. Ref. glaubt 
daher, daB der Fall entschieden zugunsten der endogenen Entstehung der 
multiplen Sklerose verwertet werden kann, zumal ven irgendwelchen Krank- 
heitserregem nichts gefunden werden konnte. 

Band 76, Heft 4. 

Hans Thotna und Anselm Feuerbach. Von Prof. W. Strohmayer (Jena). 
Individual-psychologische Betrachtungen im AnschluB an Kretschmers Lehre 
von den Temperamenten. ■— Zur Auffassung der aphasischen LogorrhSe. Das 
Symptom der Logorrhoe beobachtet man besonders zur Zeit der Riickbildung 
einer sensorischen Aphasie. Nach der initialen Hemmung findet eine starke 
Steigerung der Sprachimpulse statt, die bei dem noch fehlenden Wort- 
verstandnis nicht unterdriickt wird. Erst mit dem Eintritt der Wortver- 
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standnisses hort die Logorrhoe auf. — Zum Verstandnis gewisser psychlscher 
Veranderungen bei Kranken mlt Parkinsonschem Symptomenkomplex. Von 

A. Bostroem (Leipzig). Eingehende, Iehrreiche Analyse der Bewegungsstorung 
bei Kranken mit dem Parkinson-Symptomenkomplex. Besonders auffallend ist 
der Ersatz von Rilfsbewegungen, die normalerweise automatisch eintreten, 
durch Willkiirbewegungen. Diese bestandige Inanspruchnahme der will- 
kiirlichen Motilitat bewirkt eine gewisse Abtrennung der Kranken von ihrer 
Umgebung. Die Kranken fiihren ein von ihrer Umgebung mehr abgeschlcssenes 
Dasein, das durch die Bewegungsarmut und fehlende Mimik nooh verstarkt 
wird. — tJber den Entwurf zu einem deutschen Strafgesetzbuch von 1919* 
Von Prof. Dr. J. Berze (Wien). — Die perlodischen J ah ressch wank ungen der 
Internierung Geisteskranker in der Heilanstalt Burgholzli-Zurich 1900—1920. Von 
Ed. Meier (Zurich). Die Aufnahmen weisen ein Maximum im Juli, einen Sommer- 
hochstand, Friihlingsgipfel und Tiefstand im Winter auf. Die Ursachen dieser 
Periodizitat sind mannigfacher Art, teils exogencr, teils endogener Natur. Von 
den endogenen Faktoren legt Verf. das groBte Gewicht auf die Schwankungen der 
sexuellen Erregtheit. — Zur Pathogenese der eigenartigen Schlafstorungen nadi 
Encephalitis lethargica. Von Z. Bychowski (Warschau). Besprechung der 
Schlafstdrungen und ihrer Beziehungen zu den motorischen Storungen bei der 
Encephalitis epid. — Paradoxe Kontraktion. Von S. Go Id flam (Warschau). 
G. rechnet die paradoxe Kontraktion nicht, wie Ref., zur Fixationsrigidat, 
sondern erklart sie durch eine reaktive Kontraktion der gedehnten FuBexten- 
soren beim Herabsinken des FuBes. — Dehnungskontraktion der Antagonisten. 
Von S. Goldflam (Warschau). Beim plotzlichen Aufhoren des passiven Wider- 
standes gegen eine forcierte willkiirliche Bewegung setzt sich diese unter nor- 
malen Verhaltniseen sogleich weiter fort, wahrend bei amycstatischen Kranken 
das betr. Glied meist in der zuletzt eingenommenen Stellung beharrt. G. sucht 
diese Erscheinung durch die veranderten Innervationsverhaltnisse zu erklaren. 
— Bemerkungen zu Kafkas Arbeit iiber die Kolloidreaktionen des Liq. cerebrosp. 
in Bd. 74 d. Z. Von R. Brandt und F. Mr as (Wien). 

Band 76, Heft 5. 

Zur Kenntnis der Verkalkung intracerebraler Gefafle. Von W. Weimann 
(Jena). Sehr eingehende pathologisch-histologische Untersuchungen. — Dcr 
Liquor cerebrospinalis bei Encephalitis epidemica. Von Dr. K. Eskuchen 
(Miinchen- Sohwabing). Die Untersuchungen ergaben oft Drucksteigerung 
mittleren Grades, Aussehen meist wasserklar, leichte Pleocytose von lympho- 
cytarem Charakter, geringgradige Globulinvermehrung, WaR fast stets negativ, 
meist positive Gold-R., fast regelmaBig Zuckermehrung. Namentlich das vier- 
gliedrige Liquors^drom: Pleocytose, Globulinvermehrung, luische Goldkur\-e 
und Hyperglykose ist fiir die Enc. leth. diagnostisch in hohem MaBe ver- 
wertbar. — Zum Problem des „schlzo-phrenen Reaktionstypus 44 von W. Mayer- 
GroB (Heidelberg). — Zur Auffassung des Lirischen PhSnomens und des Grund- 
gelenkreflexes. Von C. Mayer (Innsbruck). M. bespricht ausfiihrlich dk 
beiden genannten Erscheinungen, die er fur echte Reflexe halt mit kortikaler 
Ubertragungsstelle ohne jede Mitwirkung des BewuBtseins. — (Jber die Ab- 
hangigkeit der Inkubationszeit der Tabes vom Alter und von der Behandlung. 
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Von P. Matzdorff und H. Eckhardt (Hamburg-St. Georg). Die Inku- 
bationszeit ist im allgemeinen um so kurzer, je alter der Pat. zur Zeit der* 
Infektion war. Eine Beeinflussung der Lange der Inkubationszeit durch die 
Behandlung mit Quecksilber oder durch Salvarsan lieB sich bisher nicht 
teststelien. — Tierblutelnspritzungen bel Psychosen. Von E. v. Klebelsberg 
(Hall-Tirol). Verf. hat bei 39 Schizophrenen, 9 Paralysen, 11 Epileptikern, 
9 Manisch-Depressiven, 2 Senil-Dementen und 2 Idioten Rinderblut-Trans* 
fusionen ausgefuhrt. Genaue Sjhilderungen des Beobachteten. Zuweilen 
'schienen giinstige Einfliisse vorhanden zu sein. — Ober anatomische Ver- 
anderungen bei postencephalitlschem Parklnsontemus. Von K. Goldstein 
(Frankfurt a. M.). Die starksten Veranderungen fanden sich stets in der 
Substantia nigra. A. Strumpell-Leipzig. 


Archiv ftir Psychiatric und Nervenkrankheiten. 

Herausgejgebfen von E. Siemerling. 

Springers Verlag, Berlin 1922. 

Band 26, 2. Heft 1922. 

Schultze, Ernst: Der Entwurf zu einem Deutschen Strafgesetzbuche 1919 
vom Standpunkte des Psychiaters. Weiterer Ausbau der Schutzaufsicht; die Zu- 
lassung der Anordnung einer nur bedingten Verwahrung in einer Heil- oder Pflege- 
anstalt oder einer nur bedingten Unterbringung in einer Trinkerheilanstalt, selbst- 
varstandlich unter den entsprechenden VorsichtsmaBnahmen; Ausschaltung der 
Polizeibchorde bei der Entscheidung iiber die Entlassung, iiberhaupt bei alien die 
Verwahrung betreffenden Entscheidungen, da die Polizeibehorde nur das Exe- 
kutivorgan richterlicher Bahorden sein soil; Sshaffung eines Sicherungsverfahrens, 
dessen Handhabung einer auch fur die nichtkriminellen Insassen von Irrenanstalten 
zustandigen Sicherungsbehorde iibertragen wird, und damit eine in prozessualer 
Hinsicht einheitliche Regelung des Schutzes gegen widerrechtliche Anstalts- 
unterbringung, des individuellen Rechtsschutzes, Nichtanrechnung der in den 
Anstalten zugebrachten Zeit auf die Probezeit bei bedingter Strafaussetzung; 
Einfuhrung einer grundsatzlich nur vorlaufigen oder bedingten Entlassung aus 
den Anstalten na^h Baschaffung von Unterkunft und Arbeitsgelegenheit mit 
Stellung des Entlassenen unter Sohutzaufsicht fur die Dauer der Bewahrungsfrist; 
moglichst progressive Gestaltung der Verwahrung, also allmahliche Gewohnung 
an die Freiheit durch entsprechende Behandlung; weitestgehende Beriicksichtigung 
des arztlichen Charakters aller einschlagigen Fragen durch die Forderung einer 
arztlichen (psychiatrischen) Begutachtung; Errichtung besonderer Anstalten fiir 
die Verwahrung der vermindert Zurechnungsfahigen; erhebliche Erweiterung 
der Zulassigkeit, Trunksuchtige in Trinkerheilanstalten unterzubringen; Be- 
seitigung der zweijahrigen Hochstfrist der Unterbringung in eine Trinkerheil¬ 
anstalt, die zeitlich unbegrenzt sein muB; schlieBlich Veracht auf das Wirtshaus- 
verbot, oder falls, es doch beibehaltenr wird, entsprechende Anderungen. 

Merguet, Breslau: Eln Fall von Kohlenoxydvergiftung mit chorelformer 
Bewegungsstdrung. Ein 62jahriger Mann fallt einer 8—9stundigen Leuchtgas- 
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einwirkung zum Opfer. Nach 14—18 Stunden helltsich die BewuBtseinstriibung 
rasch auf. Entlassung. Naeh einem freien Intervall von 22 Tagen schlagartig 
Verwirrtheit, Unsauberkeit, stuporoses Bild, lebhafte Patellarreflexe, spater sich 
steigemde motorische Unruhe mit ohoreiformen Extremitatenbewegungen Exitus. 
Sektion: Aligemeine kapillare Hyperamie. Massenhafte kleine Blutungen in der 
Rinde, Marksubstanz, den Stammganglien, besonders stark aind Thalamus nnd 
Linsenkem befallen, Frontalhirn fast frei. Keine Erweichungsherde. 

E. Meyer, Konigsberg i. Pr.: Zur Kenntnis der Carcinommetastasen des 
Zentralnervensystems, Insbesondere der diffusen Carcinomatose der weichen HSute. 
(Mit 10 Abb.) Hinweis auf die Schwierigkeiten der Diagnose. In viel Fallen 
erscheint der auffallende Wechsel in der Intensity t der korperlichen und 
psyehischen Storungen charakteristisch. Wei ge Id t-Leipzig. 


Monatsschrift fiir Psychiatrie und Neurologie. 

Herausgegebeu von Prof. Dr. K. Bonhoeffer. 

Verlag von S. Karger, Berlin. 

Band 52, Heft 2 (August 1922). 

A. Pick, Prag; Bemerkungen zur Lehre von den Halluzinationen. (Mit 
1 Abb.). Angesichts der zusammengetragenen Beobachtungen kann es keinem 
Zweifel unterliegen, daB, ebenso wie bei echten Halluzinationen, auch bei An- 
schauung8bildern der Simultankontrast vorkommt. Die beiden aufgefiihrten 
Beobachtungen fiihren den Nachweis, daB der Erscheinung der optischen Hallu- 
zinat n parallel ganz bestimmte Vorgange in bestimmten Schichten der Seh- 
rinde ablaufen. 

E. Stransky, Wien: tiber Neuritis levissima. Ein Beitrag zur Kenntnis der 
pseudoneurotischen Zustandsbilder. Wir haben als Psychiater gelernt, das Reich 
des rein Neurotischen mehr und mehr einzuengen, haben viele Neurasthenien 
als Pseudoneurasthenien erkannt, weil sie eigentlich Schizophrenien, Zyklothy- 
mien und Entartungszustande sind; wir haben als Neurologen uns gewohnt, eine 
Reihe „funktionell“ anmutender Symptomenbilder organisch zu verstehen, so 
etwa die Migrane oder die Neuralgien, allemeuestens z. B. die in der jetzigen Epi¬ 
demic so haufigen postgrippalen neuralgiformen (aber nur selten echt neuralgisch 
lokalisierbaren) Schmerzen, die trotz des „neurasthenischen“ Bildes, wie es solche 
Kranke darbieten, wahrscheinlich toxisch-infektioser Schadigung sensibler Nerven 
ihren Ursprung danken; und wir lemen an der Hand der heute hier mitgeteilten 
pseudoneurasthenischen Falle von „Neuritis levissima 44 das Gebiet des funktionell 
Nervosen wiederum ein weiteres, und zwar ebenso von der neurologisohen Seite 
her einengen. Wir werden natiirlich die Existenz der echten Neurosen ganz gewiB 
nichtausder Weltschaffen wollen; aber je genauer wir psychiatrisch wie somatisch 
untersuchen, um so begrenzter wird ihr Reich werden, desto exakter aber das echt 
Neurotische zu definieren sein. 

Walter und Genzel, Rostock-Gelsheim: Untersuchungen liber den Kreathi- 
atoftwechsel bei hypertonischenMuskelzust&nden, im besonderen bei Paralysis 
sgitans. Nach sehr umfangreichen Versuchen und kritischer Priifung der Resul- 
tate unter Berucksichtigung der Literatur kommen die Autoren zu einer negativen 
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Beantwortung der Frage beziiglich erhohter Kreatinin-Ausscheidung bei hyper- 
tonischen Zustanden. Zwei Fehierqeullen sind nach Urteil der Autoren noch 
nicht beriicksichtigt: a) Kreatinin-Werte aus der Zeit vor der Erkrankung 
fehlen, b) Erhohte Kreatininbildung im Muskel braucht nicht unter alien 
Umstanden ihren Ausdruck in einer vermehrten Kreatin- oder Kreatininaus- 
scheidung durch den Harn zu finden, da auch eine Retention im Muskel, 
Blut usw. stattfinden kann. 

Haenisch, Giefien: ZurBiologie der Krampfkrankheiten. Mit der „morpho- 
logischen Eigenschaftsanalyse “ konnen wir Riickschlusse auf die besondere Art 
einer Stoning in der innersekretorischen Korrelation machen. Dabei sieht 
H. Fischer in den innersekretorischen Organen Konstitutionstrager des Organis- 
mus. Auch in den angefiihrten Fallen handelt es sich um Konstitutionsanomah'en, 
namlich um eine besondere Form konstitutioneller Krampfkrankheit, die als 
Affektepilepsie (Bratz) oder besser als Affektkrampf (Fischer) zu bezeichnenist. 
Es tritt also hier der Krampf als eine besondere Ausdrucksform auf dem Gebiet 
der Motilitat unter gleichzeitiger Anwesenheit charakteristischer morphologischer 
Besonderheiten bei einer asozialen Charakteranlage auf. 

Sternberg, Berlin: Neue Gesichtspunkte aus derMechanik fiir die Elemental 
analyse des Koordlnatlonsmechanismus. 

Band 52, Heft 3 (September 1922). 

Cassirer und Lewy, Berlin: Eln Beitrag zur metatsatischen Myelitis. (Mit 
9 Abb.) Bei einem 2Ijahrigen Mann entwickelt sich im AnschluB an ein recht- 
zeitig inzldiertes Furunkel am Arm eine Panophthalmie und Querschnittsmyelitie, 
"die in 14 Tagen zum Tode fiihrt. Befund: NierenabezeB, Pleuritis, Querschnitts- 
myelitis von nekrotisierendem Typ in Dio, exsudativ und proliferativ in D t 
Die Befunde am Riickenmark decken sich vollkommen mit den von Lot mar bei 
experimenteller Dysenterietoxinmyelitis erhobenen. Es wird auf die Seltenheit 
eitriger Prozesse im Riickenmark im Gegensatz zum Gehim hingewiesen. 

Seelert, Berlin: Mischung paranoischer mit depressiven Symptomen bei 
Psychosen des h5heren Alters. 

Segall, Wien: Ein Beitrag zur Pathologic des Corpus Luysi. Die Blutung 
in das Corpus Luysi war in einem Fall auf Grund von Auflockerung der 
Konjunktiveiv starker Tranensekretion, andauemder starker SchweiBeekretion, 
andauerndera heftigem Wiirgen und Erbrechen, Temperaturdifferenz zwischen 
inks und reohts diagnostiziert worden und wurde bei der Sektion bestatigt. 

P. Loewy, Wien: Der vegetative Anfall. Bei einer groBen Anzahl Neurosen 
mit vegetativen Storungen traten die Erscheinungeh anfallsweise auf. Die vege- 
tativen Anfalle lie Ben sich einteilen in: physiovegetative, psychovegetative und 
hjnstcrovegetative. In manchen Fallen zeigte sich nahe Verwandtschaft zur Epi- 
lepsie. Unter die vegetativen Anfalle rechnet Verf. manche Falle von Migrane, 
Anfall der Herzneurosen, die Angina pectoris vasomotoria, den Pseudo-Meniere 
usw. Die Phobien sind vielleicht als psychisches Aquivalent des vegetativen An- 
falls aufzufassen. Die Auffassung des Verf. liber die vegetative Genese der vege¬ 
tativen Anfalle laBt sich durch die neuen hautmikroskopischen Befunde von 
Parrisius stiitzen. 
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Stransky, Wien: Beitrag zur Echopraxie. Eigenanamnese und Selbst- 
beobachtung eines seelischen Ausnahmezustandes in Schlaftrunkenheit. 

W. Weigeldt- Leipzig. 

Schweizer Archiv fUr Neurologic und Poychiatrie. 

Heransgegeben von C. v. Monakow. 

Yerlag 0. Ftlssli, Zttrich 1922. 

Band 11, Heft 1, 1922. 

1. Boven, Lausanne: Betrachtungen iiber die Aufmerksamkeit in der Psycho- 
pathologie. (Franzosisch.) 

2. Muralt, Zurich: Zur Frage der Traumdeutung. Nur die fortwahrende, 
bewuBtkritische Einstellung zu unseren Methoden, wie zu unseren Resuitaten, 
die wir bestandig an der Welt der Tatsachen verifizieren miissen, kann der 
Traumdeutung den Rang einer wissenschaftlichen Methode sichem. 

3. Naville, Genf: Allgemeine (Jbersicht iiber die klinischen Folgeerschei- 
nungen der neuen Epidemle der Encephalitis lethargica. (Franzosisch.) Einteilung 
in: Haufige und seltene Folgezustande, Parkinsonien, Schmerzen, unwiUkurliche 
Bewegungen, geistige Storungen und Spattodesfalle. 

4. Temi, Turin: Uber die Beteiligung des autonomen Nervensystems an der 
Innervation der willkurlichen Muskeln. (Mit 2 Tafeln und 7 Abb. Italienisch.) 

5. Alrutz, Upsala: Ober eine neue Art von Ausstrahlung des menschlichen 
Organismus. (Mit 9 Abb. Franzosisch.) 

6. Pines, Petersburg: Zur Lehre von der diffusen reaktiven Gliombildung. 
(Fortsetzung und SchluB aus Bd. 10, 2.) Verf. nimmt eine individuelle Anlage 
zur gesteigerten Gliawucherung an. Als die Wucherung veranlassendes, aus- 
losendes und bestandig unterhaltendes Moment sieht Verf. die Reizwirkung 
des primaren Dural tumors an und faBt in diesem Sinne die diffuse Gliom- 
bildung als reaktive auf. 

7. C. v. Monakow, Zurich: Betrachtungen iiber Gefiihl und Sprache. 

W. Weigeldt-Leipzig. 


Rivista sperimentale di Freniatria. 

Diretta dal Prof. G. Guicciardi. Segretarie della Redazione Dott. E. Riva: 
Prof. G. Pighini — U. Cerletti Edita a. Reggio — Emilia. Convegno 
della Societa. Freniatrica Italiana. Genova. — November 1920. 

1. Tema generate. 

Referent: Dott. Francesco Bonfiglio: L’anatomia patologica DeDa 
psicosi dell’ eti senile. Schon friiher unterschieden die Histopathologen 2 Gruppen, 
1. die allgemeine Arteriosklerose der GehirngefaBe, und 2. die Dementia senilis. 
Die erstere zeigt mehr Oder weniger groBere oder kleinere alterierte Herde, in 
denen degenerativ-produktive Veranderungen in den nervosen Elementen ab* 
wechseln. Die Demenz zeigt mehr diffuse Veranderungen auch hier destruktive, 
z. B. an den groBen Fibrillen und proliferative (Placche senile, Fischer), die wohl 
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einen gemeinsamen Ursprung haben. GefaBveranderungen sind hier erst die 
Folge der Zerstorungen. Die histologischen Veranderungen' sind besonders im 
Himmantel, meist im Frontalhirn und im Ammonshorn, bei der atypischen 
Demenz (Alzheimer-Perusini) sind die Herde mehr im Temporallappen. 
Ob die Veranderungen dureh die allgemeine senile Involution oder durch einen 
pathologisohen ProzeB an sich hervorgerufen werden, ist nicht zu unterscheiden, 
da man auch die gleiohen Veranderungen bei'alten Leuten, die normal sind, 
findet. So gibt es bei der Demenz, wie bei der Arterioeklerose Gruppen, die 
deutliche histologische Veranderungen, und andere, die gar keine zeigen. 

Prof. Agostino Ganelli: Psi colog it e psichiatria e i loro rapport! (die 
gegenseitigen Beziehungen der Psychologic und Psychiatrie). 

Ugo Cerletti: Stigma ed extenslone della slfllide creditaria. Referat: 
Untersuchungen an den besuchtesten Polikliniken mit Fragetafeln: Die Ver- 
breitung der hereditaren Lues ist viel groBer als man glaubt. Bei der II. und 
III. Generation fand man keinen Fall von erworbener Lues. Erscheinungen 
sind in der Halfte bei Erwaohsenen Lues tarda. WaR. ist bis zur III. Generation 
positiv. Neben der Haufigkeit der Aborte finden sich haufig Zwillinge in der 
Nachfolge, ebenso auch groBe Kindersterblichkeit und Prasenilitat. Eine ratio- 
nelle Therapie bei der hereditaren Lues ist angebracht, ebenso wie bei der er- 
worbenen Lues. 

Dr. Edvardo WeiB (Triest): Alcuni concetti fondamentall della Pfcicoanalisi. 

Dr. Gerolamo Cuneo (Genua): Riverche biochlmlche e biologiche sulla 
patogenesi dell’ epilepsia. Es liegt eine Stoning der Alkaliumwandlung beim 
Epileptiker vor, die in der Leber und in anderen Organen sitzt. Die Organsalze 
konnen keine geniigende Umwandlung erleiden, so treten sie in den Kreislauf. 
Dies ruft eine Zerstorung der Kemsubstanz hervor, Nukleoproteide entstefaen 
und so Albumosen, die beim Kreisen im Blute einen epileptischen Anfall her- 
vorrufen. Weitere Nachforschungen miissen angestellt werden, ob eine anti- 
albumose Therapie hilft. 

Prof. Gasbarrini u. Guido Sala: Ulteriosi osservazioni sui poetumi della 
cosidetta „encefalite letargica" con particolare signardo alle sindromi parkin¬ 
sonian e (Die jiingsten Beobaehtungen der Folgezustande bei Enoephalitis lethar- 
gica mit besonderer Beriioksiohtigung des Parkinsonsyndroms.) 12 Beobachtungen, 
die nach Encephalitis zum Teil vollstandig das Bild des Parkinsonsyndroms 
in klassscher Form zeigen (Paralysis agitans). Die Stoning muB in einer Lasion 
des extrapyromidalen Systems im Pallidumsystem (Hunt) gesucht werden. 
Therapie: Verfasser hat kein Mittel gefunden, weder bei Tatigkeit noch bei Be- 
ruhigungsmitteln, daB eine Anderung des Krankheitsbildes hervorrief. 

A. Tamburni (Modena): L’elleboro e ta Valeriana nella cura della nevroei. 

(NieBwurz (Veratrin) + Baldrian in der Therapie der Nervosen.) Ein neues 
Mittel unter dem Namen ,,Eroal“ (von Dr. Mattioli vorgeschlagen) vereinigt 
die Wirkung des Veratrins und des Baldrians. Es ist ein gutes Mittel bei den 
verschiedenen funktionellen Nervenerkrankungen; auch dauemd wirkend. 

Dr. Pilotti: Sulla presenca di carpi jalini net protoplasma delle cellule ner- 
vose del Midollo spinale ni un caso di Policlonia. Die motorische Stoning wurde 
hier durch eine toxische Lasion der nervosen Substanz der Vorderhorner des 
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Riickenmarks hervorgerufen. Die Jalinischen Korper sind Degenerationsprodukte 
der nervosen Zelle. 

Feruccio Guidi (Padua): Sulle atassie ereditarie a carattere famigUare. 

Genealogie: 2 Familiengruppen, von denen 6 Falle die Friedreichsche Ataxie 
zeigen. Bei der 1. Familie von 7 Sohnen ist der erste und vierte erkrankt. Bei 
der 2. Familie herrscht Pellagra, es waren 9 Kinder; 6 leben, die ersten 3 sind er¬ 
krankt, und dann wiederum das vorletzte Kind. Es bestehen tlbergange sowohl 
klinisch wie anatomisch-pathologisch zwischen der Friedreichschen und cere- 
bellaren(Pierre-Marie) Ataxie. Diese Gruppen sind nur Extreme in der Kette 
der Ubergtinge, je nach der Verteilung der Herde im spino-cerebellaren System, 
seinen Zentren und seinen zu- und abfuhrenden Bahnen. 

Dr. Bertolani: Sindrome adiposoipofisaria consecutiva ad encefalite 
epidemica. 2 klinisch beobachtete Falle: 1. Encephalitis 1920, danach Fett- 
zunahme 21 kg, daneben Poliurie; 2. Encephalitis 1920 Mai, Zunahme 16 kg, 
keine Poliurie, keine Glykosurie. 


„Annali di Nevrologia“ 

diretti dal Prof. L. Bianchi, Napoli. Redattore: V. Bianchi. 

Prof. L. Bianchi: Contrlbuto clinico alia Dottrina dell’ afasia. 2 beobachtete 
Falle, bei dem ersten wird im besondern auf die Fahigkeit zu singen und im 
2. Fail auf die psychische Einstellung bei einem sensorischen Aphasiechen 
geachtet. Die primitiven Volksgesange konnen keine differenzierte Lokalisation 
haben in der linken Hemisphare, sondcrn in beiden Hemispharen. Nur die 
gelernte Musik und der studierte Gesang mu 6 auf die linke Seite lokalisiert 
werden. Da bei der Zerstorung der linken Hemisphare mit vollstandiger 
Aphasie die Fahigkeit, Volksgesange zu singen, durch die rechte Hemisphare 
erhalten bleibt. In der Psyche der Aphasischen findet sich eine leichte Inferio¬ 
rity t (keine Stoning im Affektleben) die groBeren logischen Zusammenhange 
fehlen wie bei einem Kinde. Das Fehlen der organischen Harmonie des ganzen 
Gehirnorganes ruft die Demenz hervor. 

Anno XXXIX. Fasc. I. 1922. 

Prof. Rossi (Mailand): Demenza afasica (Malattia di L. Bianchi). Da das 
Gedachtnisvermogen der akustischen Wortbilder besonders geschadigt und 
gleichzeitig daraus resultierende Storung der Intelligenz besteht, so muB bei dem 
angefiihrten Fall eine zirkumskripte Liision vorwiegend im Lobus temporalis, 
daneben im Parietal und eine Mitbeteiligung des Gyrus tempor. sup., der Insel 
und der Basis der benachbarten Windungen angenommen werden. 

Dr. Grimaldi: Rivista sintetische: Spirochaeta pallida e Paralise progressiva. 

Dr. Biele-Leipzig. 


Druck von August Pries in Leipzig 
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